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Vorwort. 


In  der  neuen  Auflage  wurden  die  bisher  getrennten  beiden  Bände 
der  allgemeinen  Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie  zu  einem 
vereinigt.  Das  war  trotz  der  Wahl  eines  größeren  Formates  nicht  ohne 
eine  Kürzung  des  Inhaltes  möglich.  Sie  wurde  erreicht  durch 
präzisere  Fassung  des  Textes,  durch  eine  um  45  geringere  Anzahl  von 
Figuren,  durch  Vermeidung  der  früher  naturgemäß  vielfachen  Wieder- 
holungen und  durch  Fortlassung  einzelner  kleinerer,  weniger  wichtiger 
Abschnitte,  so  u.  a.  der  pathologischen  Anatomie  der  Haut,  die  sich 
doch  nur  am  lebenden  Kranken  vollständig  darstellen  läßt  und  dem 
pathologischen  Anatomen  relativ  wenig  bietet.  Der  Lernende  wird  die 
Krankheiten  der  Haut  kaum  an  der  Hand  eines  pathologisch-anatomischen 
Lehrbuches  kennen  lernen  wollen.  Außer  diesen  Auslassungen  wurde 
am  Tatsachenmaterial  nichts  gekürzt,  es  ist  vielmehr  viel  neues  ein- 
gefügt worden.  Um  dem  Buch  einen  allzu  subjektiven  Charakter  zu 
nehmen,  habe  ich,  soweit  es  ging,  die  eigenen  Anschauungen  in  kleinem 
Druck  wiedergegeben. 

Von  den  früheren,  im  ganzen  872  Figuren  sind  95  durch  die  Ver- 
meidung eines  doppelten  Abdruckes,  andere  deshalb  fortgefallen,  weil 
sie  nicht  gut  genug  waren.  Dafür  wurden  50  teils  zum  Ersatz  dienende, 
teils  völlig  neue  Figuren  eingefügt.    Ihre  Gesamtzahl  beträgt  jetzt  827. 


Bonn,  im  März  1908. 
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I.  Allgemeine  Pathologie  und  allgemeine 
pathologische  Anatomie. 


Erster  Abschnitt. 

Einleitung. 

Im  kranken  Menschen  weichen  bald  diese,  bald  jene,  einzelne, 
mehrere  oder  viele  Lebensvorgänge  von  den  normalen  ab.  Es  sind  in 
ihm  allerlei  funktionelle  Störungen  vorhanden.  Das  aus  ihnen  sich  er- 
gebende Gesamtbild  nennen  wir  Krankheit.  Aber  die  funktionelle  Störung 
und  damit  auch  die  Krankheit  ist  nichts  für  sich  Selbständiges,  sondern 
bedingt  durch  Veränderungen  in  dem  Bau  des  Körpers^  in  der  Struktur 
der  ihn  zusammensetzenden  Teile.  Krankheit  ist  demnach  die  Summe 
der  von  Veränderungen  im  Bau  des  Körpers  abhängigen  abnormen  Lehens- 
vorgänge. 

Aber  diese  Definition  ist  nicht  völlig  scharf.  Es  gibt  kleine  Änderungen 
der  Struktur  und  dadurch  bedingte  geringfügige  funktionelle  Störungen,  die 
dem  Menschen  nicht  zum  Bewußtsein  kommen,  ihn  nicht  krank  machen,  es 
gibt  zwischen  ihnen  und  der  Krankheit  keine  scharfe  Grenze.  Aber  eine 
bessere  Definition  läßt  sich  in  Kürze  nicht  geben. 

Die  Lehre  von  den  Krankheiten,  insofern  durch  sie  der  Mensch  einem 
Leiden  (ira^loc)  verfällt,  nennen  wir  Pathologie. 

Die  verschiedenen  Formen  der  Krankheiten  sind  bestimmt  durch 
die  Veränderungen  der  einzelnen  Gewebe  und  Organe,  und  zwar  bald  nur 
eines,  bald  mehrerer  zugleich.  Gehen  wir  aber  diesen  Veränderungen 
genauer  auf  den  Grund,  so  ergibt  sich,  daß  an  den  Blutgefäßen,  an  den 
Zellen  und  Zwischensubstanzen  nicht  etwa  für  jedes  Organ  eigenartige 
Abnormitäten  hervortreten,  sondern  daß  sich  die  Befunde  in  den  verschie- 
denen Körperteilen  in  derselben  oder  in  ähnlicher  Weise  tviederholen^  daß 
also  z.  B.  dieselben  Zellveränderungen  scharf  getrennten  Krankheiten  zu- 
grunde liegen  können,  wenn  sie  etwa  in  dem  einen  Falle  die  Leber- 
zellen, im  anderen  die  Nierenepithelien  treffen.  Diese  überall  möglichen, 
»allgemeinen«  Anomalien  und  die  durch  sie  bedingten  allgemeinen  Störungen 
besprechen  wir  in  der  allgemeinen  Pathologie  und  allgemeinen  pathologischen 
Anatomie.,  die  auf  ihnen  beruhenden,  aber  durch  die  Bedingungen  der 
einzelnen  Organe  vielfach  variierten  Veränderungen  der  verschiedenen 
Körperteile  in  der  spexiellen  pathologischen  Anatomie. 

RiBBERT,  Pathologie.  1 


2 


I.  Allgemeine  Pathologie  und  allgemeine  pathologische  Anatomie. 


Ä 


Die  Anomalien  der  Gewebe  werden  durch  die  mannigfaltigsten  in 
letzter  Linie  von  außen  an  den  Organismus  herantretenden  ScMcllichlmten 
hervorgerufen. 

Aber  diese  Schädlichkeiten  sind  nicht  prinzipiell  verschieden  von 
den  Einflüssen,  die  unseren  Körper  tagtäglich  treffen,  die  zum  Teil  zu 
den  notwendigsten  Lebensbedingungen  gehören.  Dahin  rechnen  die  Atem- 
luft, die  Speisen,  die  übrigen  Lebewesen,  besonders  die  niedersten  pflanz- 
lichen Organismen,  mit  denen  wir  beständig  in  Berühruug  sind,  die 
äußeren  Temperaturverhältnisse,  die  umgebende  Feuchtigkeit,  Wind, 
Wetter  usw.  Allen  diesen  Einflüssen  sind  wir  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  angepaßt.  Treffen  sie  uns  aber,  wie  die  Temperatur,  in  zu  großer 
Intensität,  oder  sind  sie  wie  die  Luft  und  die  Speisen  abnorm  zusammen- 
gesetzt, oder  vermögen  die  Mikroorganismen  in  das  Innere  unserer  Ge- 
webe vorzudringen,  oder  sind  wir  selbst  andererseits  auch  gegen  die  ge- 
wöhnlichen Einwirkungen  ungewöhnlich  empfänglich  geworden,  so  ver- 
sagt die  Anpassung,  unsere  Geivehe  iverden  geschädigt  und  funktionieren 
nicht  mehr  normal. 

Derartige  Änderungen  im  Bau  des  Organismus 
können  nun  einmal  —  und  das  ist  der  häufigste  Fall 
—  während  des  ganzen  Lehens  nach  der  Geburt^ 
'  von  ihr  bis  zum  Greisenalter  eintreten,  sie  können  sich 
aber  auch,  wenigstens  zum  Teil  schon  vor  der  Ge- 
Cb  hurt  und  zwar  vom  befruchteten  Ei  an  bis  ans  Ende 
des  fötalen  Lebens  einstellen.  Dann  werden  die 
veranlassenden  Schädlichkeiten  im  allgemeinen  von 
der  Mutter  auf  den  Embryo  übertragen.  Doch  kann 
das  befruchtete  Ei  auch  schon  deshalb  abnorm  sein, 
weil  bei  der  Vereinigung  der  beiden  Keimzellen,  etwa 
weil  sie  nicht  zueinander  paßten,  eine  Störung  ein- 
h  trat.  Es  ist  aber  drittens  möglich,  daß  auch  schon 
die  Keimzellen  vor  der  Befruchtung  im  Ovarium  und 
im  Hoden  oder  auf  der  Wanderung  zum  Uterus 
durch  nachteilige  von  den  Eltern  auf  sie  übertragene 
Einflüsse  verändert  werden. 

Diese  verschiedenen  Möglichkeiten  sind  in  ihren 
Folgen  nicht  gleichwertig. 
Q  a)  Wenn  die  Keimzellen  [a  in  A  Fig.  1)  einzeln 

für  sich  oder  die  Eier  bei  der  Befruchtung  durch 
irgendwelche  Schädlichkeiten  verändert  werden,  so 
müssen  die  so  entstandenen  Anomalien,  falls  sie  sich 
nicht  bald  wieder  zurückbilden,  sich  in  dem  werden- 
den Embryo  [B]  geltend  machen.  Er  muß  in  irgend 
einer  Weise  pathologisch  krank  werden.  In  ihm  ent- 
stehen nun  wieder  neue  Keimzellen  [h]  der  folgen- 
den Generation.  Wie  sie  nun  aber  unter  normalen 
Verhältnissen  alle  die  Eigentümlichkeiten  enthalten,  die  in  der  befruch- 
teten Eizelle  (a)  vorhanden  waren,  aus  der  sie  selbst  durch  Vermittlung 
des  sie  einschließenden  Embryo  hervorgingen,  so  werden  sie  auch  die  pa- 
tliologische  Eigenschaft  einschließen^  die  in  jenen  ersten  Keimzellen  oder  in 
dem  befruchteten  Ei  durch  die  äußeren  Einwirkungen  hervorgerufen 
worden  war.  Daraus  folgt  aber,  daß  auch  die  aus  ihnen  sich  entwickelnden 
Individuen  der  dritten  Generation  [C)  Gefahr  laufen,  pathologisch  zu 
werden  und  zwar  in  demselben  Sinne  wie  "die  der  zweiten.   Sind  sie  es 


Fig.  1. 

Sciema  über  Vererbung. 
Erklärung  im  Text. 
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geworden,  so  haben  wir  bei  Eltern  {B)  und  Kindern  [C)  dieselben  ab- 
normen Zustände.  Wir  reden  dann  von  Vererbung.  Sie  kann  sich  durch 
viele  Generationen  forterstrecken. 

Die  Beziehungen  der  Keimzellen  der  einzelnen  Generationen  zueinander 
stellen  wir  uns  gewöhnlich  unter  dem  Bilde  der  Continuitüt  des  Keimplasmas 
(NUSSBAUM,  Weismann,  der  diese  Anschauung  in  allen  Einzelheiten  ausgebaut 
hat)  vor,  d.  h.  wir  nehmen  an,  daß  nach  dem  Schema  der  Fig.  1  aus  den 
Keimzellen  der  früheren  Generationen  die  der  späteren  in  direkter  Kontinuität 
hervorgehen,  während  einzelne  Individuen  gleichsam  nur  Seitenzweige  dieser 
kontinuierlichen  Keimplasmalinie  sind.  _ 

II  ?  b)  Wenn  die  Schädlichkeiten  den  tverdenden  Embryo  oder  das  In- 
dividuum nach  der  Geburt  treffen,  so  wird  im  allgemeinen  nur  der  einzelne 
Mensch  krank,  nicht  aber,  oder  doch  nicht  in  gleichem  Sinne  die  folgen- 
den Generationen.  Damit  auch  hier  eine  Vererbung  eintrete,  müßten  ja 
die  Keimzellen  in  der  gleichen  Kichtung  verändert  werden,  wie  die  Indi- 
viduen, in  denen  sie  liegen.  Das  ist  aber  nach  unseren  Erfahrungen  nur 
unter  bestimmten  Bedingungen  der  Fall.  Für  gewöhnlich  werden  solche 
erivorbenen  Eigenschaften  nicht  gleichsinnig  auf  Ei  oder  Spermatozoon 
übertragen.  Experimentell  gesetzte  traumatische  Veränderungen  der  Eltern 
wurden  noch  niemals  bei  den  Nachkommen  wieder  aufgefunden.  Wir 
pflegen  zu  sagen:  Erivorbene  Eigenschaften  vererben  sich  nicht^  d.  h.  nur 
wenn  sie  vom  Embryo  oder  in  der  extrauterinen  Zeit  erworben  wurden. 
Denn  die  von  den  Keimzellen  erivorbenen  Veränderungen  vererben  sich  ja. 

Die  besonderen  Bedingungen  aber,  unter  denen  wir  auch  bei  den 
Nachkommen  die  von  den  Eltern  erworbenen  Zustände  auftreten  sehen, 
sind  dann  gegeben,  wenn  die  Schädlichkeiten  der  Art  waren,  daß  sie 
sowohl  Vater  oder  Mutter  wie  die  in  ihnen  befindlichen  Keimzellen  treffen 
konnten.  Das  ist  z.  B.  bei  Giften  der  Fall,  die  im  Körper  kreisen  und 
mit  dem  Blute  zu  den  Keimzellen  gelangen.  Sie  treffen  in  den  Eltern 
irgendein  Organ,  z.  B.  das  Gehirn  und  in  der  Keimzelle  die  Anlage  zu 
diesem  Organ.  Dann  wird  bei  Eltern  und  Kind  der  gleiche  Teil  die 
gleichen  pathologischen  Veränderungen  erfahren.  Dasselbe  gilt  für  Ände- 
rungen der  Temperatur,  die  auf  den  Körper  in  allen  Teilen  wirken  u.  a. 

Wenn  nun  aber  erworbene  Krankheiten  der  Eltern  mit  Ausnahme 
der  eben  angeführten  Fälle  sich  nicht  vererben,  so  sind  sie  doch  für  die 
Keimzellen  nicht  gleichgültig.  Denn  diese  können  durch  den  abnormen 
elterlichen  Zustand  schwer  z.  B.  in  ihrer  Ernährung  geschädigt  werden, 
ohne  daß  aber  dasselbe  Organ  wie  bei  Vater  oder  Mutter  erkrankt.  Er- 
werben die  Keimzellen  auf  diese  Weise  pathologische  Veränderungen,  so 
können  sie  diese  nun  gleichsinnig  auf  die  folgenden  Generationen  üljer- 
tragen. 

Die  auf  irgendeine  Weise  erivorbenen  krankhaften  Zustände  der 
Keimzellen  vererben  sich  also.  Aber  die  Vererbung  muß  nicht  eintreten 
und  sie  wird  im  allgemeinen  nach  einer  bis  mehreren  Generationen  er- 
löschen. 

Sie  muß  nicht  eintreten,  erstens  weil  sich  der  krankhafte  Zustand 
der  Keimzelle  ähnlich  verlieren  kann,  wie  eine  Krankheit  der  Erwachsenen 
ausheilt  und  zweitens,  weil  die  Eigenschaft  der  einen  Keimzelle  durch 
die  gesunde  andere  Keimzelle  kompensiert  werden  kann,  so  daß  sie  sich 
nicht  geltend  machen  kann.  Sie  braucht  dabei  aber  nicht  völlig  zu  ver- 
schwinden, kann  vielmehr  latent  bleiben  und  in  späteren  Generationen 
wieder  auftauchen. 
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Kann  die  gesunde  Keimzelle  das  Auftreten  der  pathologischen  Eigen- 
schaft nicht  ganz  verhindern,  so  wird  sie  doch  oft  eine  Abschwächung 
herbeiführen.  Die  abgeschwächte  Abnormität  wird  dann  etwa  in  der 
folgenden  Generation  durch  Vereinigung  mit  einer  gesunden  Zelle  noch 
weiter  vermindert  oder  allmählich  ganz  beseitigt.  So  erlischt  die  Ver- 
erbung nach  und  nach. 

Sie  wird  aber  andererseits  dann  unterhalten,  wenn  eine  abnorme 
Keimzelle  mit  einer  anderen  zusammentrifft^  die  in  gleichem  Sinne  ver- 
ändert ist.  Dann  verstärkt  sich  die  Anomalie.  Es  kann  auch  sein,  daß 
zwei  Keimzellen  zusammentreffen,  die  jede  für  sich  nicht  stark  genug 
verändert  sind,  um  ein  abnormes  Individuum  zu  liefern,  die  aber  bei 
dieser  Vereinigung  die  schwache  Anlage  verdoppeln  und  nur  kranke 
Nachkommen  liefern.  In  diesen  Möglichkeiten  besteht  die  Gefahr  der 
Ehe  von  Verivandten,  bei  denen  latente  oder  bestehende  krankhafte  Zu- 
stände von  beiden  Eltern  her  zusammentreffen  und  durch  Verstärkung 
kranke  Nachkommen  liefern. 


Fig.  2. 

Schema  ül3er  die  Vererbung  der  Bluterkranklieit.  Die  Quadrate  bedeuten  Männer,  die 
Kreise  Frauen.   Die  schwarzen  Quadrate  bedeuten  Bluter. 

Haben  latente  Eigenschaften  durch  viele  Generationen  geruht,  so  bezeichnet 
naan  ihr  Auftreten  als  einen  Rückschlag  auf  den  weit  zurückliegenden  Zu- 
stand, als  Atavismus.  Die  Bezeichnung  ist  besonders  in  der  Deszendenz- 
theorie gebräuchlich.  Zu  der  Pathologie  hat  man  einzelne  Mißbildungen  wie 
die  überzähligen  Mammae  (Hyperthelie),  die  überzähhgen  Finger  (Hyperdaktylie) 
aus  einem  Rückschlag  auf  phylogenetisch  weit  zurückliegende  Vorfahren  des 
des  Menschen  zu  erklären  versucht. 

Wir  kennen  bei  dem  Menschen  eine  große  Reihe  vererbter  patho- 
logischer Zustände.    Die  wichtigsten  seien  hier  kurz  zusammengestellt. 

1.  Die  Bluterkrankheit^  die  Hämophilie.  Bei  ihr  handelt  es  sich  um 
eine  Neigung  zu  ausgedehnten,  nicht  selten  tödlichen  Blutungen,  die  schon 
nach  minimalen  Verletzungen,  einem  Nadelstich,  eintreten  können  und 
außerordentlich  schwer  oder  gar  nicht  zu  stillen  sind.  Der  Zustand  ver- 
erbt sich  auf  mehrere  zugleich  durch  große  Fruchtbarkeit  aber  auch 
durch  große  Kindersterblichkeit  ausgezeichnete  Generationen,  um  allmäh- 
lich zu  erlöschen.  Wir  wissen  nicht,  worauf  er  beruht.  Man  hat  an  eine 
weniger  leicht  eintretende  Blutgerinnung,  an  eine  größere  Zerreißbarkeit 
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der  Gefäße,  auch  an  vasomotorische  Einflüsse  (Tiioma)  gedacht,  welche 
eine  übermäßige  Gefäßerweiterung  herbeiführten. 

Die  erbliche  Übertragung  weist  die  charakteristische  Eigentümlich- 
keit auf,  daß  fast  nur  männliche  Individuen  erkranken,  daß  aber  die 
weiblichen  die  Affektion  auf  ihre  männlichen  Nachkommen  fortpflanzen, 
ohne  selbst  hämophil  zu  sein.  Ein  von  Lossen  mitgeteilter  Stammbaum 
der  Familie  Mampel  (Fig.  2)  illustriert  dies  Verhalten  aufs  deutlichste. 

Die  Männer  erkranken  12 — 13  mal  häufiger  als  die  Frauen.  Selten 
kommt  es  vor,  daß  die  Söhne  männlicher  Bluter  den  Zustand  erben. 
Von  82  männlichen  ^Angehörigen  der  Familie  Mampel  waren  37  hämophil. 
(Lossen.) 

2.  Die  Farhenhlindheit,  der  Daltonismus  (nach  dem  Engländer  Dalton, 
der  selbst  farbenblind  war,  so  genannt).  Die  Patienten  vermögen  ent- 
weder nur  einen  Teil  der  ^  Farben  (meist  rot  oder  grün)  oder  auch  alle 
nicht  zu  erkennen.  Die  Übertragung  erfolgt  ebenfalls  vorwiegend  auf 
die  männliche  Deszendenz,  und  zwar  auch  durch  Vermittlung  nicht  farben- 
blinder Töchter. 

Die  Augeii  liefern  noch  andere  Beispiele  von  Vererbung,  so 

3.  die  Trübungen  der  Linse^  die  man  als  grauen  8tar  (Katarakt)  be- 
zeichnet ; 

4.  die  Kurzsichtigkeit,  Myopie; 

5.  die  Pigmentatrophie  der  Netzhaut,  bei  welcher  Pigmentzellen  in 
die  Ketina  einwuchern  und  eine  Atrophie  ihrer  funktionellen  Elemente 
eintritt. 

Übertragbar  ist  ferner  in  ausgesprochenem  Maße  die 

6.  Polyurie,  eine  Erkrankung,  bei  welcher  ungewöhnlich  große  Harn- 
mengen (bis  15  Liter  täglich)  produziert  werden  und  ein  entsprechend 
großer  Durst  vorhanden  ist.  Zahlreiche  Mitglieder  einer  Familie  können 
durch  mehrere  Generationen  hindurch  affiziert  sein,  die  Verteilung  auf 
männliche  und  weibliche  Individuen  ist  aber  ohne  bestimmte  Eegel. 

Das  Nervensystem  bietet  zahlreiche  Beispiele  in  der  Vererbung  der 

7.  Oeisteskrankheitert,  unter  denen  aber  nicht  immer  die  gleichen 
Formen  bei  den  Nachkommen  auftreten.  Es  handelt  sich  vielfach  nur  um 
die  Übertragung  einer  Anlage  zu  geistigen  Anomalien,  die  allerdings  nach 
Angaben  mancher  Irrenärzte  den  meisten  Erkrankungen  zugrunde  liegt. 
Geisteskranke  sind  durch  ihre  Vorfahren  um  das  Vielfache  mehr  belastet 
als  Gesunde. 

Vererbbar  sind  ferner 

8.  die  progressive  Muskelatrophie,  bei  der  es  sich  um  einen  fort- 
schreitenden Schwund  der  Muskulatur  handelt; 

9.  eigentümliche  Blasenbildungen  auf  der  Haut,  eine  Reihe  von 

10.  Geschtvülsten,  von  denen  erst  später  die  Rede  sein  kann, 

11.  die  Fettleibigkeit,  die  Gicht  und  der  Diabetes, 

12.  einige  Mißbildungen  (s.  Kap.  14),  unter  denen  uns  hier  die 
Ziverghaftigkeit  des  ganzen  Körpers,  die  Spaltung  der  Oberlippe,  die  wir 
Hasenscharte  nennen,  die  Mikrocephalie,  und  die  Sechs fingrigkeit  interessiert. 
Letztere  ist  durch  mehrere  Generationen  bei  allen  oder  den  meisten  Fa- 
milienangehörigen an  Händen  und  Füßen  beobachtet  w^orden. 

Auf  welche  Weise  diese  vererbbaren  Krankheiten  zustande  kamen, 
wissen  wir  im  allgemeinen  nicht.  Nur  so  viel  ist  sicher,  daß  die  Grund- 
lage der  Vererbbarkeit  die  entsprechende  Anomalie  der  Keimzellen  ist. 
Ob  diese  aber  entstand,  während  die  Eltern  gesund  blieben  oder  auch 
gleichartig  oder  ungleichartig  erkrankten  oder  ob  sie  bei  den  Vorgängen 


6 


I.  Allgemeine  Pathologie  und  allgemeine  pathologische  Anatomie. 


der  Befruchtimg  zustande  kam,  können  wir  nicht  entscheiden.  Das  eine 
aber  erkennen  wir  neuerdings  immer  mehr,  daß  gewisse  Gifte  durch  die 
Eltern  auf  die  Keimzellen  schädigend  wirken.  Das  gilt  besonders  für 
den  Alkohol.  Bei  den  Nachkommen  von  Säufern  sind  Geistes-  und  Kerven- 
krankheiten  häufig. 


Zweiter  Abschnitt. 

Die  geschichtliche  Entwicklung  der  Lehren  yom  Wesen 

der  Krankheiten.^) 

Im  Altertum  dachte  man  sich  die  organischen  Körper  (wie  alle  anderen 
Naturobjekte)  ans  einer  Mischung  de?^  sogenannten  Eleme^ite^  des  Feuers  und 
Wassers,  der  Luft  und  der  Erde  und  zwar  einzelner,  zweier  oder  aller  ent- 
standen, und  nach  den  Mengenverhältnissen  dieser  Elemente  war  der  Körper 
bald  wärmer,  bald  kälter,  bald  trockener,  bald  feuchter.  Eine  Änderung  der 
Mischung  (Crasis)  hatte  Krankheit  zur  Folge.  Doch  waren  dabei  nicht  alle 
Körperbestandteile  von  gleicher  Wichtigkeit,  vielmehr  waren  nach  Hippokrates 
(460  —  370),  dem  bedeutendsten  Arzte  des  Altertums,  hauptsächlich  die  Flüssig- 
keiten beteiligt,  deren  er  Blut,  Schleim,  gelbe  und  schwarze  Galle  unterschied. 
Letztere  war  ein  theoretisch  konstruiertes  Produkt  und  sollte  in  der  Milz  ge- 
bildet werden.  Den  Schleim  faßte  Hippokrates  ins  Auge,  weil  er  ans  der 
Nase  oft  in  so  großer  Menge  herabfließt.  Er  sollte  im  Gehirn  entstehen  und 
durch  das  Siebbein  nach  unten  gelangen.  Die  gelbe  Galle  fand  hauptsächlich 
wohl  deshalb  Berücksichtigung,  weil  sie  oft  dem  Erbrocheneu  seine  charakte- 
ristische Beschaffenheit  verleiht. 

Wegen  der  Kolle,  welche  die  Flüssigkeiten^  die  Humores,  spielten,  nennt 
man  die  auf  sie  begründete  Krankheitslehre  Humor alpathologie.  Sie  wurde 
von  den  Nachfolgern  des  Hippokrates  zwar  in  Einzelheiten  umgebildet,  blieb 
aber  in  den  Grundzügen  bis  in  das  fünfzehnte  Jahrhundert  in  Geltung,  nach- 
dem sich  ihr  Galen,  der  131  nach  Christus  geborene  große  römische  Arzt, 
wenn  auch  unter  mancherlei  Modifikatioueu,  angeschlossen  hatte.  Er  stellte 
unter  den  vier  Kardinalsäften  das  Blut  in  den  Vordergrund  und  sprach  ganz 
besonders  häufig  von  einer  Mischungsveränderung  desselben,  die  er  als  Fäulnis 
bezeichnete.  Er  begründete  auf  seine  Humoralpathologie  eine  ausgesprochene 
Therapie,  die  darauf  ausging,  die  Stoffe  zu  entfernen,  welche  die  Mischung 
veränderten,  aus  der  normalen  Krasis  eine  Dyskrasie  machten.  Dazu  dienten 
in  erster  Linie  Abführmittel  und  Diätvorschriften. 

Diese  Lehren  des  Galen  blieben  wie  seine  übrigen,  vor  allem  seine 
anatomischen  und  physiologischen  Anschauungen  durch  das  ganze  Mittelalter 
bis  ins  fünfzehnte  Jahrhundert  in  Geltung.  Danu  erst  wurden  sie  zunächst 
von  Paracelsu>s,  dem  zu  Einsiedeln  in  der  Schweiz  (1493)  geborenen,  zu 
Salzburg  (1541)  gestorbenen  Arzte,  später  von  van  Helmont  (1578 — 1644) 
u.  a.  energisch  bekämpft  und  allmählich  beseitigt.  Paracelsus  faßte  die 
Krankheit  zum  ersten  Male  als  einen  abnormen  Lebensvorgang  auf,  aber 
seine  Betonung  der  Chemie  gab  deu  ersten  Anstoß  zu  einer  neuen  der  Hu- 
moralpathologie sich  anreihenden  Richtung,   zu  der  Cheniiatiie  des  Silvius 

1)  Die  nachstehenden  Ausführungen  sind  ein  nur  die  wichtigsten  Gesichtspunkte 
berührender  kurzer  Auszug  aus  meinem  Buche :  ,,Die  Lehren  vom  Wesen  der  Krank- 
heiten in  ihrer  geschichtlichen  Entwicklung".  Bonn,  Friedr.  Cohen.  1899. 
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(Pseudonym  für  Franz  de  le  Boe,  geb.  zu  Hanau  1614.  gest.  zu  Leyden 
1672).  Er  legte  den  Nachdruck  auf  die  chemische  Zusammensetzung  und 
Mischung sänderung  des  Körpers^  vor  allem  aber  wurden  für  ihn  die  Verdau- 
ungssäfte und  ihre  Abweichungen  zu  maßgebenden  Faktoren.  Als  Äcrimonia, 
Schärfen^  traten  sie  in  das  Körperinnere,  vor  allem  in  das  Blut  über,  durch 
geeignete  ausleerende  Heilmittel  sollten  sie  aus  ihm  wieder  entfernt  oder  durch 
,,Alterantia"  umgestimmt  werden. 

Diese  chemiatrischen  Lehren  wurden  später  vielfach  weiter  gebildet.  Wir 
können  hier  nicht  allen  Wandlungen  folgen,  müssen  aber  betonen,  daß,  zumal 
unter  dem  Einfluß  der  Entdeckung  des  Kreislaufes  durch  Harvey  (1578 — 1658), 
das  Verhalten  des  Blutes  immer  mehr  in  den  Vordergrund  trat.  Daran  hatte 
der  englische  Arzt  Hunter  (geb.  1728)  großen  Anteil.  In  Frankreich  stützte 
sich  Andral  (1797 — 1876)  auf  die  Veränderungen  des  Blutes,  unter  den 
Deutschen  war  Rokitansky  (1804  — 1878),  Professor  in  Wien,  der  Haupt- 
vertreter dieser  Richtung  der  Humor alpathologie.  Er  suchte  die  Krankheiten 
auf  eine  veränderte  Blutmischung,  auf  eine  Dyskrasie  zurückzuführen  und 
unterschied  verschiedene  /^rasmgruppen,  solche  mit  Vermehrung  oder  Ver- 
minderung des  Fibrins,  solche  mit  Zunahme  und  Abnahme  des  Blutwassers  usw. 
Von  diesen  primären  Blutveränderungen  hingen  die  Abnormitäten  der  Or- 
gane ab. 

Neben  der  Humoralpathologie  ging  schon  im  Altertum  die  Solidarpatho- 
logie einher.  Sie  faßte  die  feste'U  Teile  ins  Auge.  Den  Anstoß  dazu  gab 
Demokrits  Lehre  von  den  Atomen,  aus  denen  auch  die  organischen  Körper 
zusammengesetzt  gedacht  wurden.  Zwischen  ihnen  befanden  sich  Lücken, 
Poren.  Von  der  Dichtigkeit  de?'  Lagerung^  also  der  Weite  der  Poren,  hing 
das  Befinden  des  Organismus  ab.  Zu  enge  Anordnung  (Status  strictus)  war 
ebenso  schädlich  wie  zu  lockere  (Status  laxus).  Die  Therapie  suchte  auf 
Änderung  dieser  Verhältnisse  zu  wirken.  Diese  Solidarpathologie  gewann  nicht 
entfernt  die  Bedeutung  der  Humoralpathologie.  Galen  nahm  von  ihr  nur 
wenig  an  und  bis  zum  19.  Jahrhundert  erhielten  sich  nur  noch  hier  und  da 
Reste  davon.  Die  festen  Teile  freilich  erregten  auch  in  der  Neuzeit  bei 
manchen  größere  Aufmerksamkeit  als  die  flüssigen,  aber  in  einem  anderen 
Sinne  als  im  Altertum.  Hatte  man  sie  bis  dahin  nur  in  ähnlicher  Weise  be- 
trachtet, wie  es  mit  den  übrigen  Naturgegenständen,  auch  den  unorganischen 
geschah,  so  sah  man  jetzt,  daß  den  Solidis,  vor  allem  den  Muskeln,  eigen- 
artige vitale  Erscheinungen  zukamen,  welche  das  Lebende  charakteristisch  von 
dem  Leblosen  unterschieden.  Albrecht  von  Haller  (geb.  zu  Bern  1708, 
gest.  ebenda  1777)  wies  zuerst  nachdrücklich  auf  die  durch  Reize  erregbare 
Kontraldilität  der  Muskeln,  auf  die  Sensibilität  und  auf  die  Bedeutung  der 
Nerven  für  die  Lebensvorgänge  hin.  Diese  Beobachtungen  beeinflußten  ganz 
außerordentlich  die  ärztlichen  Vorstellungen.  Man  studierte  eingehend  das 
Verhalten  der  Nerven  und  begründete  darauf  eine  Neuropathologie ,  die  in 
der  ersten  Hälfte  des  neunzehnten  Jahrhunderts  eine  nicht  geringe  Bedeutung 
gewann,  also  neben  der  damals  noch  einflußreicheren  Humoralpathologie  eiu- 
herging. 

Die  Lebenserscheiunngen  an  den-  festen  Teilen  dienten  nun  einer  andern 
Richtung  als  wesentliche  Stütze.  Wir  erwähnten  schon,  daß  Paracelsus  zu- 
erst die  Krankheit  als  einen  veränderten  Lebensvorgang  auffaßte.  Ein  Lebens- 
prinzip, der  von  ihm  so  genannte  ,,Ärchaeus^^,  hat  im  Körper  seinen  Sitz. 
Wird  es  irgendwie  verändert,  so  erkrankt  der  Mensch.  Der  Archaeus  kann 
z.  B.  gelähmt  sein,  so  daß  er  nicht  imstande  ist,  die  chemischen  Prozesse 
im  Körper,  auf  die  Paracelsus  großes  Gewicht  legte  (s.  o.),  zu  leiten  und 
die  unbrauchbaren  Stoffe  auszuscheiden.    Dann  häufen  sie  sich  an  wie  der 
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Weiustein  (Tartarus)  in  den  Fässern  und  erzeugen  so  die  tartarischen  Krank- 
heiten. Da  nun  hier  wie  in  allen  anderen  Fällen  der  Archaeus  die  Grund- 
lage der  krankhaften  Zustände  bildet,  so  kann  die  Therapie  auch  nur  auf  ihn 
einwirken.  Das  ist  aber  allein  durch  geistige  Mittel,  durch  die  geheimen 
Kräfte  von  Pflanzen  und  Tieren,  durch  ^^Arcuna^^  möglich. 

Diese  Anschauungen  des  Paracelsus  wurden  100  Jahre  später  durch 
VAN  Helmont  weiter  ausgebildet  und  mannigfach  umgestaltet.  Der  Archaeus 
behielt,  wenn  auch  in  anderem  Sinne,  seine  Bedeutung. 

Wieder  100  Jahre  später  hat  bei  G.  E.  Stahl  (1660—1734)  diese 
Richtung  in  der  Auffassung  von  Leben  und  Krankheit  eine  andere  Form  an- 
genommen. Bei  ihm  ist  es  kein  besonderes  Prinzip  mehr,  welches  die  ab- 
normen und  normalen  Vorgänge  leitet,  sondern  die  bewußte  unsterbliche  Seele 
hat  diese  Funktion  übernommen.  Ist  sie  geschädigt,  so  leitet  sie  die  Lebens- 
prozesse nicht  in  gehöriger  Weise.  Die  daraus  entstehenden  Störungen  sind 
die  Krankheiten.  Da  die  Anima  so  in  den  Vordergrund  tritt,  nennt  man  die 
Lehre  Animismus. 

Aber  es  war  doch  nur  eine  einseitige,  nicht  weit  verbreitete  Pachtung, 
welche  der  Seele  derart  die  leitende  Rolle  zuerteilte.  Andere  Ärzte  vor  und 
nach  Stahl  suchten  nach  anderen  Faktoren,  welche  die  Eigenheiten  des  ge- 
sunden und  kranken  Lebens  zu  erklären  vermöchten.  In  diesem  Sinne  wurde 
viel  von  ^^Lebejisgeistern^^  gesprochen,  die  in  dem  Körper  zirkulieren  und  seineu 
Tätigkeiten  vorstehen  sollten. 

Aber  das  Vorhandensein  selbständiger  geistiger  Faktoren  leuchtete  vielen 
nicht  ein.  Als  die  oben  erwähnten  Erscheinungen  an  Muskeln  und  Nerven 
bekannt  wurden,  die  an  den  festen  Teilen  hafteten  und  auch  nicht  muskulären 
und  nervösen  Elementen  eigen  waren,  sah  man  ein,  daß  das  Leben  den  Körper- 
teilen selbst  zukam  und  nicht  als  ein  von  ihnen  getrenntes  Prinzip  existieren 
könne.  So  kam  man  dahin,  eine  besondere  den  Geweben  inhärierende  Kraft, 
eine  ,,Leb8nskraft",  anzunehmen,  die  sich  von  allen  anderen  physikalischen 
Kräften  unterscheiden,  aber  mit  dem  Organismus  in  ähnlicher  Weise  ver- 
bunden sein  sollte,  wie  z.  B.  die  Schwerkraft  mit  allen  auf  der  Erde  befind- 
lichen Körpern.    Wir  bezeichnen  diese  Richtung  als  Vitalismus. 

Viele  Ärzte  bekannten  sich  zu  dieser  Auffassung,  manche  Systeme  wurden 
darauf  gegründet.  Aber  es  ist  begreiflich,  daß  bei  dem  unbestimmten  Begrifl" 
einer  Lebenskraft  die  Ansichten  im  einzelnen  recht  verschieden  waren. 

Ausgesprochene  Anhänger  des  Vitalismus  waren  Bordeo  (1722 — 1776)  und 
Barthez  (1734 — 1806),  die  an  der  Universität  zu  Montpellier  lehrten,  wo 
die  Lebenskraft  noch  weit  bis  in  das  neunzehnte  Jahrhundert  in  Geltung  blieb. 

Auch  in  Deutschland  fand  der  Vitalismus  vielen  Beifall.  Der  letzte  be- 
deutende Vertreter  desselben  war  der  um  die  Biologie  hoch  verdiente  Johannes 
Müller  (geb.  zu  Coblenz  1801,  gest.  zu  Berlin  1858).  Er,  der  im  Gegen- 
satz zu  der  damals  herrschenden  spekulativen  Forschung  darauf  bestand,  daß 
man  stets  von  der  exakten  Beobachtung  ausgehen  müsse,  glaubte  doch  an  der 
Lebenskraft  festhalten  zu  sollen,  die  alle  Lebensvorgänge  regele. 

Nun  waren  aber  schon  vor  ihm  Zweifel  aufgetaucht.  Der  bedeutende 
Kliniker  Reil  (1759 — 1813)  sprach  zwar  auch  viel  von  der  Lebenskraft,  aber 
er  suchte  sie  doch  aus  der  verschiedenen  Beschaffenheit  der  Materie,  aus  ihrer 
Mischung  usw.  abzuleiten.  Auch  der  hervorragende,  zuletzt  in  Paris  lebende 
Anatom  Bichat  (1771  — 1802),  den  wir  als  Begründer  der  GeicebeJehre  an- 
sehen, machte  die  Lebenserscheinungen  von  der  organischen  Struktur  abhängig. 
Nach  ihm  griff  Magendie  (1783—1831),  ebenfalls  in  Paris,  der  bedeutende 
Vertreter  der  experimentellen  Forschung,  den  Vitalismus  energisch  an,  der 
Arzt  und  Philosoph  Lotze  (1817  —  1881),  zuletzt  in  Berlin,  fuhr  mit  Erfolg 
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darin  fort,  aber  die  völlige  Beseitigung  der  Lehre  trat  erst  ein,  als  hauptsäcli- 
licli  von  Schülern  Jon.  Müllers  gezeigt  wurde,  daß  die  Methoden  der  Chemie 
und  Physik  sich  auf  die  vitalen  Prozesse  anwenden  lassen. 

In  dem  Vitalismus,  der  Solidar-  und  tlumoralpathologie  haben  wir  nun 
die  wichtigsten  Richtungen  kennen  gelernt,  die  der  Medizin  bis  in  das  neun- 
zehnte Jahrhundert  zugrunde  lagen.  Die  allgemeine  Form  aber,  in  welcher 
man  die  flüssigen  und  festen  Teile  betrachtete ,  bot  lange  Zeit  keine  Veran- 
lassung, in  dem  im  Eingang  dieses  Kapitels  angedeuteten  Sinne  nach  den 
Körperteilen  zu  suchen,  welche  durch  den  Angriff  der  äußeren  Schädlichkeiten 
getroflen  wurden.  Der  Vitalismus  aber  hatte  an  körperlichen  Veränderungen, 
die  er  als  sekundäre,  das  Wesen  der  Krankheit  kaum  berührende,  ansah,  kein 
tiefergehendes  Interesse.  Doch  konnte  die  anatomische  Forschung,  aller 
Theorie  ungeachtet,  an  den  bei  Leichenöffnungen  gewonnenen  Befunden  nicht 
vorübergehen.  Seitdem  durch  Vesal  (geb.  zu  Brüssel  1514,  gest.  1564)  die 
Anatomie  neu  begründet  worden  war  und  die  Sektionen  häufiger  wurden, 
legte  man  immer  mehr  Wert  auf  die  Abnormitäten  der  Organe.  Die  Kennt- 
nisse wurden  immer  reichlicher  und  bereits  in  größeren  Werken  gesammelt. 
Aber  die  erste  umfassende  und  systematische  Darstellung  lieferte  J.  B.  Mor- 
gagni (1682 — 1771),  Lehrer  der  Anatomie  in  Padua,  in  seinem  Werke  ,,De 
sedibus  et  causis  morborum"  (1761).  Er  setzte  die  Leichenbefunde  zu  den 
Erscheinungen  während  des  Lebens  in  Beziehung  und  wies  den  verschiedenen 
Krankheiten  im  Körper  ihren  Sitz  an.  Zahlreiche  Ärzte  folgten  seiner  For- 
schungsmethode. Wir  nennen  nur  noch  Rokitaksky,  den  wir  schon  als  letzten 
Vertreter  humoralpathologischer  Anschauungen  kennen  lernten.  Er  betrachtete 
zwar  die  lokalen  Abnormitäten  als  die  Folgen  primärer  Dyskrasien,  aber  sie 
waren  insofern  doch  der  Ausdruck  der  Krankheiten,  deren  jede  durch  eine 
bestimmte  Veränderung  ausgezeichnet  ist.  In  der  Wertschätzung  der  loatho- 
logischen  Anatomie  jedoch  zuweit  gehend  war  Rokitansky  der  Ansicht,  daß 
sie  allein  ausreiche,  um  ein  in  allen  wesentlichen  Punkten  richtiges  Bild  der 
Krankheit  zu  geben.  Sein  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie,  welches 
reich  an  vortrefflichen  Darstellungen  ist  und  in  welchem  er  für  jene  Lehren 
eintrat,  erschien  1842. 

Wenige  Jahre  später  begann  Virchows  wissenschaftliche  Laufbahn.  Er 
trat  der  Humoralpathologie  Rokitanskys  mit  Schärfe  entgegen  und  zeigte,  daß 
die  Vorstellungen  über  primäre  Dyskrasien  völlig  in  der  Luft  schwebten  und 
daß  die  Krankheiten  von  den  Lokalveränderungen  abhängig  seien.  Seine 
Kritik  war  so  durchschlagend,  daß  Rokitansky  selbst  von  seinen  humoralen 
Anschauungen  zurückkam.  Virchow  bekämpfte  auch  die  Neuropathologie 
und  schloß  sich  denen  au,  welche  die  Existenz  einer  besonderen  Lebenskraft 
leugneten.  Er  führte  ferner  die  pathologische  Anatomie  auf  ihren  wahren 
Wert  zurück,  indem  er  darlegte,  daß  sie  durch  Beobachtung  am  Krankenhette 
und  durch  Experiment  unterstützt  werden  muß,  um  allseitig  befriedigende 
Resultate  zu  liefern.  Seine  bedeutendste  Leistung  aber  wurde  die  Begründung 
der  Zellularpathologie.  Nachdem  durch  Schleiden  und  Schvs^ann  fest- 
gestellt war,  daß  Pflanzen  und  Tiere  sich  aus  Zellen  aufbauen,  beschäftigte 
sich  auch  Virchow  eingehend  mit  den  neu  entdeckten  Gebilden.  Er  zeigte  zu- 
nächst, daß  Schwann  sich  irrte,  wenn  er  die  Zellen  aus  einem  flüssigen 
organischen  Blastem  entstehen  ließ,  in  welchem  zuerst  der  Kern  sichtbar 
würde,  um  dann  vom  Protoplasma  eingehüllt  zu  werden.  Er  faßte  im  Gegen- 
satz dazu  seine  Erfahrungen  in  dem  von  Remak  (1852)  dem  Sinne  nach  bereits 
für  das  Embryonalleben  behaupteten  Satz  ,,Omnis  eellula  a  cellula"  zu- 
sammen, der  besagt,  daß  jede  neue  Zelle  nur  aus  einer  bereits  bestehenden 
hervorgehen  kann.    Er  bewies  ferner  gegen  anfänglichen  Widerspruch,  daß 
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auch  das  Bindegewebe  Zellen  enthält  und  aus  ihnen  sich  entwickelt.  So  vor- 
bereitet konnte  er  endlich  in  seinem  Werke  die  .^ZeUularpafliolorjie^^  (1858) 
darlegen,  daß  die  Zellen  auch  für  die  Pathologie  grundlegende  Bedeutung 
haben,  daß  sie  es  sind,   auf  deren  Veränderungen  die  Krankheiten  beruhen. 


Dritter  Abschnitt. 

Die  äußeren  Schädlielikeiten.  Allgemeine  Ätiologie. 

Der  erste  Abschnitt  zeigte,  daß  die  funktionellen  Störungen  deren  Ge- 
samtheit den  Begriff  der  Krankheit  ausmacht,  von  anatomischen  Veränderungen 
abhängen,  die  durch  äußere,  den  Körper  treflende  Schädlichkeiten  hervorgerufen 
werden.  Wir  müssen  diese  nachteiligen  Einflüsse  zunächst  kennen  lernen, 
fassen  uns  dabei  aber  möglichst  kurz.  Denn  eine  eingehende  Darstellung  der 
wichtigsten  Schädlichkeiten,  der  klinischen  und  pflanzlichen  Parasiten,  würde 
ein  eigenes  Lehrbuch  erfordern. 

1.  Abweichungen  von  den  notwendigen  Lebensbedingungen. 

Dahin  gehören  einmal  Abweichungen  in  der  Ernährung.  Uber- 
mäßige Nahrungszufuhr  kann  durch  Überladung  des  Magendarmkanals 
die  Verdauung  beeinträchtigen,  aber  auch  eine  zu  starke  Fettanhäufung 
im  Fettgewebe  und  manchen  Organen  herbeiführen  und  dadurch  schäd- 
lich wirken. 

Die  Folge  ungenügender  Ernährung,  die  Inanition^  macht  sich  natür- 
lich dann  am  ausgesprochensten  geltend,  wenn  gar  keine  Nahrung  mehr 
aufgenommen  wird.  So  etwas  kommt  beim  Menschen  nur  sehr  ausnahms- 
weise zur  Beobachtung.  Daher  verdanken  wir,  was  wir  darüber  wissen, 
dem  Tierversuch  und  dem  Experiment  der  sogenannten  Hungerkünstler. 

Ein  vollkommener  Nahrungsmangel  kann  vom  Menschen  unter  Um- 
ständen länger  als  20  Tage  ertragen  werden.  Nimmt  er  aber  wenigstens 
Wasser  zu  sich,  so  kann  er  die  dreifache  Zeit  aushalten.  Die  notwendige 
Gewichtsabnahme  betrifft  in  erster  Linie  das  Fettgewebe,  der  Hungernde 
magert  ab.  Die  Fettverbrennung  schützt  das  Eiweiß  vor  der  Zersetzung, 
daher  gut  genährte  Individuen  länger  am  Leben  bleiben  als  schlecht  ge- 
nährte. Nächst  dem  Fett  wird  die  Muskulatur  erheblich  vermindert,  nur 
die  des  Herzens  nicht.  Es  gehört  zu  den  Organen,  die,  wie  in  erster 
Linie  das  Gehirn,  am  wenigsten  abnehmen.  Auch  das  Blut  erfährt  keinen 
besonders  hochgradigen  Schwund. 

Die  Verringerung  der  Nahrungsaufnahme  kommt  beim  Menschen  oft 
vor,  so  bei  Geisteskranken,  bei  Individuen  mit  mechanischen  Hinder- 
nissen, besonders  der  Speiseröhre,  bei  anderen,  die  durch  Veränderungen 
des  Magendarmkanals  an  der  Ausnutzung  des  Genossenen  verhindert 
sind  usw.  Die  Folgen  sind  ähnlich  wie  dort,  nur  treten  sie  lang- 
samer ein. 

Auf  besondere  Weise  wirkt  die  abgeänderte  Zusammensetzung  der 
Nahrung.  Sehr  deletär  ist  die  völlige  Entxiehung  des  Wassers.  Der 
Mensch  stirbt  dann  nicht  weniger  schnell  als  bei  völligem  Nahrungs- 
mangel. Eine  Verminderung  an  Eiweiß,  Fett  oder  Kohlehydraten  bedingt 
eine  Verarmung  an  diesen  Substanzen,  während  eine  ausschließliehe  Er- 
nährung mit  einer  der  drei  Stoffgruppen  auf  die  Dauer  nicht  ertragen  wird. 
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Fehlt  der  Kalk,  so  muß  das  wachsende  Skelett  arm  daran  bleiben, 
das  erwachsene  allmählich  seinen  Gehalt  daran  verlieren. 

Zu  Mangel  an  Sauerstoff  führt  seine  Abnahme  in  der  Atemluft^ 
schlechte  Funktion  der  Respirationswege,  Veränderungen  der  Lmige  und 
des  Blutes.  Absoluter  Mangel  führt  zur  Erstickung^  Suffokation,  Ver- 
minderung des  Sauerstoffs  im  Blut,  Atemnot  (Dyspnoe),  KrampfanMlen, 
Bewußtlosigkeit  (Asphyxie)  und  zu  später  zu  besprechenden  Organ- 
veränderungen. 

2.  Chemische  Schädlichkeiten,  Gifte. 

Es  gibt  viele  Substanzen,  die  auf  chemischem  Wege  Veränderungen 
herbeiführen  können.  Dahin  gehören  anorganische  und  organische  Stoffe, 
unter  letzteren  viele,  die  von  Pflanzen  und  Tieren  hergestellt  wurden. 
Zu  den  ersteren  rechnen  die  Mineralsäuren,  das  ^itzkali  und  Atznatron, 
Phosphor,  Arsen,  Quecksilber,  Sublimat,  Chlor,  Blei  usw.,  zu  den  anderen 
nicht  wenige  vom  Arzte  verwendete  Mittel,  wie  Karbolsäure,  Chloroform, 
Jodoform,  Äther,  ferner  Blausäure,  Anilin  u.  a.  Besondere  Erwähnung 
verdient  der  Alkohol,  der  im  Übermaß  aufgenommen  zahlreiche  Erkran- 
kungen hervorrufen  kann.  Die  Pflanzen  liefern  das  Digitalin,  das 
Morphin,  Atropin,  Ergotin,  Kokain.  Vor  allem  sind  hier  die  bakteriellen 
Produkte  anzuführen.  Unter  den  Tieren  seien  die  Schlangen,  spanischen 
Fliegen  und  Skorpione  erwähnt. 

Die  Gefährlichkeit  aller  dieser  Substanzen  nimmt  mit  der  Konzen- 
tration und  absoluten  Menge  zu.  In  verdünntem  Zustande  oder  in  ge- 
ringen Quantitäten  können  sie  unschädlich,  ja  nützlich  sein. 

Sehr  wichtig  sind  die  Gifte,  die  dem  Menschen  durch  Beruf  und  An- 
gewöhnung dauernd  zugeführt  werden.  Sie  verursachen  langsam  sich 
steigernde  Veränderungen,  so  der  Phosphor,  der  in  Zündholzfabriken  ein- 
geatmet wird,  das  Blei,  das  Bleiarbeiter  und  Anstreicher,  das  Quecksilber, 
das  Spiegelarbeiter  aufnehmen,  der  Alkohol,  namentlich  in  der  Form  des 
Branntweins,  das  Morphium  und  das  Kokain. 

Wir  nennen  die  Einführung  eines  Giftes  nnd  seine  Wirkung  Ver- 
giftung, Intoxikation. 

Aber  Gifte  dringen  nicht  nur  von  außen  ein.  Es  gibt  auch  eine 
Giftbildung  im  Körper  selbst  und  davon  abhängig  eine  Autointoxikation. 

Giftige  Stoffe  können  einmal  im  Darmkanal  aus  einer  abnormen 
Zersetzung  der  Speisen  hervorgehen.  Sie  können  auch  in  den  Geweben 
entstehen  und  manche  normalen  Stofifwechselprodukte  sind  im  Übermaß 
giftig. 

3.  Thermische  Schädlichkeiten. 

Schädlich  sind  auch  Änderungen  der  Temperaturverhältnisse.  Stei- 
gerung der  Körperwärme  um  einige  Grad  wie  im  Fieber  kann  zwar 
lange  ertragen  werden  und  wirkt  für  sich  allein  selten  ernstlich  nach- 
teilig. 

Aufenthalt  in  hoher  Außentemperatur  ist  so  lange  ohne  Einfluß,  als 
der  Mensch  durch  starke  Wärmeabgabe  bei  der  Sekretion  des  Schweißes 
und  seiner  Verdunstung  seine  Körperwärme  auf  normaler  Höhe  hält. 
Tiere,  die  das  nicht  vermögen,  gehen,  Meerschweinchen  z.  B.  schon  bei 
direkter  Sonnenbestrahlung  nach  wenigen  Stunden  zugrunde  (Scagliosi). 

Die  stärksten  Veränderungen  entstehen  bei  lokaler  Hitzeeinwirkung, 
so,  wenn  heiße  Dämpfe,  Flüssigkeiten  oder  feste  Körper  die  Haut  treö'en, 
oder  durch  heiße  Speisen  und  Getränke. 
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Intensive  Kälte  oder  mäßige  bei  langer  Dauer  ist  ebenfalls  nach- 
teilig. Im  Tier  sah  man  Untergang  von  roten  Blutkörperchen.  Herab- 
setzung der  Gesamttemperatur  unter  30°  führt  meist  zum  Tode.  Lo- 
kales Erfrieren  der  Teile  vernichtet  sie  bei  längerer  Dauer  immer,  kurz- 
währendes kann  ohne  wesentlichen  Schaden  ertragen  werden. 

4.  Elektrische  Schädlichkeiten. 

Zu  den  äußeren  Schädlichkeiten  gehört  auch  die  Elektrizität. 
Während  mäßige  Ströme  therapeutisch  verwertbar  sind,  können  stärkere 
Verbrennungen  oder  Zerreißungen  an  den  Geweben  hervorrufen  oder 
gar  den  Tod  herbeiführen.    Hierher  rechnet  natürlich  auch  der  Blitz. 

5.  Mechanische  Schädlichkeiten. 

Leicht  verständlich  sind  die  vielseitigen  mechanischen  Einflüsse, 
unter  ihnen  auch  die  von  Tieren  herrührenden  Verletzungen.  Die  Ge- 
webe werden  zerrissen,  zerschnitten,  gequetscht,  komprimiert  oder  vom 
Körper  getrennt.  Die  Bedeutung  solcher  Eingriffe  ist  je  nach  dem  Organ 
wechselnd,  am  größten,  wenn  Zentralnervensystem  oder  Herz  getroffen 
wurden. 

Hierher  gehört  auch  ein  abnormer  Druck  durch  enge  Kleidungs- 
stücke, durch  Verbände,  Geschwülste,  vergrößerte  Organe,  angesammelte 
Flüssigkeiten,  übermäßige  Füllung  des  Darraes  usw.  Bei  dem  Fötus 
spielt  der  zu  enge  Uterus,  die  um  die  Extremitäten  geschlungene  Nabel- 
schnur u.  dgl.  eine  Rolle. 

Endlich  erwähnen  wir  hier  auch  die  Taucherkrankheit.  Wenn  die 
Luft  im  Taucherapparat  unter  hohem  Drucke  eingeatmet  und  absorbiert 
wird,  so  wird  sie  bei  zu  schnellem  Ubergang  in  den  gewöhnlichen  Luft- 
druck aus  dem  Blute  frei  und  zerreißt  in  erster  Linie  das  Rückenmark 

(SCHRÖTTER,  Lie). 

6.  Fremdkörper. 

Mechanische  Einwirkungen  können  auch  von  Frcmdkö^yern  aus- 
gehen. Eine  Bleikugel,  eine  Nadel,  ein  Holzsplitter  kommen  durch  eine 
mechanische  Verletzung  in  den  Körper  hinein,  aber  ihre  Wirkung  ist 
mit  der  Wunde  nicht  erschöpft.  Denn  sie  bleiben  im  Körper  liegen  und 
rufen  hier  verschiedene  Veränderungen  hervor.  Das  tun  aber  nicht  nur 
gröbere  fremde  Gebilde,  sondern  auch  feinste,  in  Staubform  in  den 
Körper  gelangende  Partikel. 

7.  Abgestorbene  Gewebeteile. 

Auch  abgestorbene  Gewebeteile  stellen  nicht  unwichtige  Schädlich- 
keiten dar.  Wir  werden  viele  derartige  tote  Massen  kennen  lernen. 
Sie  haben  erstens  die  Bedeutung  von  Fremdkörpern,  zweitens  von 
chemisch  differenten  Substanzen,  da  in  ihnen  abnorme  Umsetzungen  ab- 
laufen. 

8.  Parasiten. 

Die  praktisch  wichtigsten  Schädlichkeiten  sind  die  parasitären 
pflanzlichen  und  tierischen  Lebewesen.  Von  den  ersteren,  vorwiegend 
den  Bakterien,  hängen  ja  die  wichtigsten  Erkrankungen  ab. 

Die  tierischen  Parasiten,  die  weit  weniger  in  Betracht  kommen,  als 
die  pflanzlichen,  finden  sich  in  verschiedenen  Abteilungen  der  Wirbellosen 
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bis  zu  den  liöchsten  hinauf.  Die  i^flanxlichen  stammen  aus  den  untersten 
Stufen  des  Pflanzenreiches. 

Wir  wollen  zunächst  die  tierischen  Parasiten  kurz  ins  Auge  fassen. 
Genaueres  bleibt  der  Zoologie  und  der  speziellen  pathologischen  Anatomie 
überlassen. 

Wir  teilen  diese  Parasiten  in  höhere  und  niederste  Formen  ein, 
weil  sie  in  ihrer  Wirkung  verschieden  sind  und  weil  die  tiefststehenden 
zu  ähnlichen  Folgezuständen  führen  wie  die  pflanzlichen. 


I.  Tierische  Parasiten. 
A.  Die  höheren  tierischen  Parasiten. 

In  der  Klasse  der  Arthropoden  finden  sich  Parasiten  unter  den 
Ärachnoiden.    Der  wichtigste  ist  die  Krätzmilbe^  Acariis  scabiei  oder 
Sarcoptes  hominis.     Sie  wohnt. 
Haut,  in  der 
Entzündung  hervorruft 

Weniger  wichtig  ist  der  in 
Talgdrüsen  lebende  Äcarus  folU- 
ctdorum,  der  Holzbock,  Ixodes 
rtcimis,   der  sich  mit  dem  Kopf 


sie  Gänge  macht, 


ungefähr  stecknadelkopfgroß,  in  der 
Eier  ablegt  und  heftiges  Jucken  und 


in  die  Haut 

Pentastoma 


einbohrt,  und 
denticulatum , 


das 
die 


Larve  von  Pentastoma  taenioides^ 
welches  ohne  klinische  Bedeutung 
in  Leber  und  Milz  vorkommt. 


Fig.  3. 


Parasitäre  Insekten  sind  oxyuris  vermicuians. 
Läuse ^  in  den  Formen  des  cw^'2'Männciien." 
Pediculus  capitis^  Kopflaus,  des 
Pedicidus  pubis,  Filzlaus,  und  des  Pediculus 
vestimentorum,  Kleiderlaus,  die  Bettwanze, 
Cimex  lectuarius,  die  Flohe,  bei  uns  nur  der 
Pulex  irritans.  Verschiedene  Mücken,  Bremsen 
und  Fliegenarten,  besonders  der  Moskito,  wer- 
den durch  Stiche  lästig  und  dadurch,  daß  sie 
andere  Parasiten  in  die  Wunden  hineinbringen 
(s.  V.  Abschn.)  gefährlich. 

Manche  Fliegenarten  legen  ihre  Eier  in 
Wunden,  in  die  Nasenhöhle  und  unter  die  Haut, 
wo  dann  die  Larven  auskriechen.  Mit  den  Speisen 
heruntergeschluckte  Larven  bleiben  im  Magen  und 
Darm   zuweilen   eine   Zeitlang   leben  (Peiper). 

Weit  wichtiger  sind  die  parasitären 
Würmer,  unter  ihnen  zunächst  die  Rund- 
würmer (Nematoden).  Der  häufigste  Schma- 
rotzer ist  der  Spulivurm,  Ascaris  lumbri- 
coides,  dessen  Weibchen  25  —  40  cm  lang 
wird.  Das  Männchen  ist  etwas  kleiner. 
Er  bewohnt  zu  mehreren  den  Darmkanal. 
Er  legt  in  ihm  Eier,  die  ohne  weiteres  auf 
neue  Individuen  übertragen  werden  können. 


Fig.  4. 

Oxyuris    vermicularis    (9  fache  Vergr.) 
a  Eeifes,  nicht  befruchtetes  Weibchen. 
h  Männchen,   c  Befruchtetes  Weibchen. 
(Nach  Hellek.) 
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Der  Oxyiiris  vermicularis  (Fig.  3  u.  4),  der  Pfriemenscliwanz ,  lebt 
im  untersten  Dünn-  und  Dickdarm  und  wird  als  Weibeben  10,  als 
Männchen  4  mm  lang.    Er  kann  auch  im  Wurmfortsatz  Entzlindurig 


Iii 

■ll|i||HH 


i 


Fig.  5. 

Geschlechtsreife  Darm- 
trichinen   des  Menschen 
(Männchen    und  Weibchen) 

und    zwei  Embryonen. 

(Schwache  Vergrößerung.) 


Fig.  7. 

Verkalkte  Trichinenkapsel 
Muskel. 


Fig.  8. 


Eingekapselte  und  verkalkte 
Muskeltrichinen     aus  dem 
menschlichen   Muse,  biceps, 
Lupenvergrößerung. 


Trichocephalus  dispar.  Natürliche 
Größe.      a   Weibchen.      6  Männchen. 


veranlassen  (Oppe),  ferner  von  der  Vagina  aus  durcb  Uterus  und  Tuben 
in  die  Bauchhöhle  gelangen  und  hier  Knötchen  erzeugen  (Kolb, 
Schneider). 

Das  Anchylostoma  duodenale  (Dochmius  duodenalis),  wohnt  im  Dünn- 
darm. Es  saugt  hier  Blut  und  macht  Blutarmut.  Es  findet  sich  bei 
Ziegelarbeitern  und  in  Bergwerken.  Die  Eier  entwickeln  sich  in  Wasser- 
pfützen u.  dgl.,  von  wo  sie  durch  Trinken  wieder  auf  neue  Menschen 
gelangen.    Die  Larven  können  auch  durch  die  Haut  eindringen  (Loss). 

Sehr  gefährlich  ist  die  Trichine^  TricJiina  spiralis  (Fig.  b,  6,  7),  die 
im  Darm  des  Schweines,  der  Ratte  und  auch  des  Menschen  lebt,  als 
Weibchen  3  mm  lang  wird,  während  das  Männchen  kleiner  ist.  Die  sich 
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im  Uterus  entwickelnden  Embryonen  werden  in  die  Darmwand  abgelegt 
und  gelangen  von  da  vor  allem  in  die  Muskulatur,  in  der  sie  sicli  spiralig 
aufrollen  und  einkapseln.  In  diesem  Zustande  auf  neue  Individuen  ge- 
langt, z.  B.  vom  Schwein  auf  den  Menschen,  werden  sie  im  Darm  frei 
und  ihre  Entwicklung  beginnt  von  neuem. 

Eine  geringe  Rolle  spielt  der  imCoecum  häufige  Trichocephalus  disjmr  (Fig.  8), 
der  Peitschenwurm^  der  4 — 5  cm  lang  wird,  etwas  Blut  saugt,  aber  nicht 
merkbar  schadet. 

Geringe  Bedeutung  hat  auch  Anguillula 
intestinalis.  Das  Würmchen  bohrt  sich  in  die 
Darmwand  ein  (Askanazy,  Bruns). 

In  den  Tropen  ist  gefährlich  Filaria 
sanguinis^  F.  Bankrofti.  Der  Wurm  bewohnt 
die  Lymphgefäße,  besonders  des  Skrotums. 
Die  Eier  und  Embryonen  gelangen  von  hier 
in  die  Lymphbahnen  der  Bauchhöhle  und  vor 
allem  in  die  Gefäße  des  Urogenitalapparates, 

a 


Distoma  hepaticum  von  der  Bauchfläclie 
gesehen.  (Nach  Sommer.)  a  Mundsaug- 
napf. 6  Bauchsaugnapf.  cd  Hoden. 
e  Samenblase.  /  Genital sinus.  r/  Birrhus- 
heutel.  h  Porus  genitalis,  i  Keimstock, 
fe  Dottergänge,  l  Uterus.  in  Porus  ex- 
cretorius.    C.  1:3. 


Fig.  10. 

Distoma   lanceolatum  (nach 
Ledckaet). 
Vergrößerung  2:10. 


WO  sie  Blutungen  veranlassen.  Verstopfen  sie  den  Ductus  thoracicus,  so 
soll  Chylus  in  den  Harn  übertreten  und  Chylurie  entstehen. 

Von  den  Saugwürmern  (Trematoden)  kommen  nur  drei  Distoma- 
arten  in  Betracht.  Das  Distoma  hepaticum  (Fig.  9),  der  Leberegel, 
findet  sich  in  den  Gallengängen  der  Wiederkäuer.  Beim  Menschen  ist 
es  selten.  Ahnlich  das  Distoma  lanceolatum  (Fig.  10),  welches  Rind  und 
Schaf  befällt.  Das  Distoma  haematohium  (Bilharzia  haematobia)  ist  ein 
menschlicher  Parasit,  tritt  in  erster  Linie  in  Ägypten  auf.  Er  bewohnt 
als  ausgebildetes  Tier  die  Blutgefäße  der  Bauchhöhle,  seineEier  liegen 
im  Gewebe,  besonders  der  Harnwege,  wo  Entzündungen  entstehen. 
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Fig.  11. 

Taenia  solium.    Kopf,  vergrößert. 


Fig.  12. 

Taenia  solium.  Eeifes  Glied. 
6 fache  Vergrößerung. 


Fig.  13. 

Cysticercus   mit  ausgestülp- 
tem Kopf. 


Fig.  14. 

Taenia  mediocanellata. 
Kopf.  Stark  pigmentiert 
(nach  Heller). 


Fig.  15. 

Taenia  ecliinococcus  cy- 
sticus  (nach  Leuckart), 
ca.  20  mal  vergrößert. 


Fig.  16. 


Fis:.  17. 


Echinococcus-Scolices  (frei  nach  Heller). 
Eingezogen.  Ausgestülpt. 


Fig.  18. 

Echinococcus-Häkchen. 
Vergr.  1  :  400. 
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Andere  Distomaarten  finden  sich  in  Japan  in  der  Leber,  bzw.  in  der 
Lunge  (Katsurada),  und  können  von  da  auch  in  das  Gehirn  gelangen 
(Taniguchi).  Über  das  Vorkommen  des  Katzenegels  beim  Menschen  berichtete 

ASKANAZY. 

Die  Bandivürmei\  die  Cestoden  leben  im  ausgebildeten  Zustande  im 
Darmkanal.  Sie  bestehen  aus  einem  als  Zop/"  bezeichneten  birnförmigen 
Gebilde,  welches  Sauggruben  und  Haken  besitzt,  die  ein  Festhaften  an 
der  Darmwand  ermöglichen.  An  diese  Amme  (Scolex)  schließen  sich 
bandförmig  aufgereihte  platte  Glieder,  Proglottideii^  die  nur  Geschlechts- 
organe enthalten.  Die  letzten  eierhaltigen  Glieder  lösen  sich  ab,  werden 
entleert  und  gelangen  in  den  Darm  von  Individuen  einer  anderen  Art, 
in  deren  Organen,  vor  allem  den  Muskeln,  aus  den  Eiern,  bzw.  aus  den 
in  ihnen  entstandenen  Embryonen  sich  blasige  Gebilde,  Finnen^  ent- 
wickeln, auf  deren  Innenfläche  neue  Scolices  entstehen.  Die  Finnen 
werden  mit  dem  Fleische  vom  Menschen  genossen  und  wachsen  im 
Darmkanal  wieder  zu  Bandwürmern  aus. 

Die  Taenia  soliiim  (Fig.  11,  12,  13)  erreicht  eine  Länge  von  2 — 3 
Metern.  Der  Kopf  ist  stecknadelkopfgroß,  mit  Saugnäpfen  und  26  Haken 
versehen.    Die  Proglottiden  sind  9 — 10  mm  lang  und  6 — 7  mm  breit. 

Die  Finne  heißt  Cysticercus  cellulosae.  Sie  kommt  hauptsächlich  im 
Schwein  vor,  kann  aber  auch  im  Menschen  in  den  Muskeln,  im  Gehirn 
und  im  Auge  entstehen,  wenn  Embryonen  in  diese  Organe  verschleppt 
werden.  Sie  müssen  dann  durch  den  Mund  aufgenommen  worden  und 
im  Magen  durch  die  verdauende  Kraft  des  Magensaftes  frei  geworden  sein. 

Die  häufigere  Taenia  saginata  (mediocanellata)  (Fig.  14)  wird 
7 — 8  m  lang,  ihre  Proglottiden  messen  18  zu  7 — 9  mm.  Der  Kopf  ist 
größer  und  hat  4  Saugnäpie.  Die  Finne  findet  sich  im  Kind  und  wird 
durch  rohes  Fleisch  übertragen. 

Die  Taenia  ecliinococcus  (Fig.  16,  17,  18)  lebt  als  ausgebildetes  Tier 
im  Hundedarm.  Sie  ist  nur  3—6  mm  lang  und  besteht  aus  3 — 4  Gliedern. 
Der  Kopf  hat  einen  doppelten  Hakenkranz.  Die  Eier  gelangen  vor 
allem  dadurch  auf  den  Menschen,  daß  dieser  sich  von  Hunden  lecken  läßt. 
Sie  werden,  besonders  in  der  Leber  (s.  diese)  zu  umfangreichen  Finnen, 
zu  großen  Blasen,  [Echinococcus  hydaiidosus\  in  denen  wieder  Tochter- 
blasen enthalten  sind,  oder  zu  kleinen  in  Konvoluten  sich  anhäufenden, 
mit  gallertiger  Masse  gefüllten  Bläschen  [Ecliinococcus  midtllocularis).  Die 
beiden  Formen  entsprechen  verschiedenen  Spezies.  Auf  der  Innenfläche 
der  Hohlräume  oder  im  ersteren  Falle  in  eigenen  Brutkapseln  entstehen 
Scolices.  Auch  in  vielen  anderen  Organen  kommen  Echinokokkus 
blasen  vor. 

Der  Bothriocephcdus  latus  (Fig.  19,  20),  der  größte  menschliche 
Bandwurm,  wird  bis  10  m  lang,  seine  Proglottiden  messen  in  der  Länge 
3—5,  in  der  Breite  10—12  mm  und  reihen  sich  zu  mehreren  Tausenden 
aneinander.  Der  Kopf  hat  2  Saugnäpfe.  Die  Entwicklungsstadien  finden 
sich  in  Fischen  und  vorher  in  anderen,  den  Fischen  als  Nahrung  dienen- 
den Wassertieren. 


B.  Die  niedersten  tierischen  Parasiten. 

Die  niedersten  tierischen  Parasiten  gehören  in  die  Klasse  der 
Protozoen. 

a)  Von  den  höheren  Formen,  den  Infusorien,  hat  man  im  Dickdarm 
das  Faramaecium  oder  Balantidium  coli  (Fig.  21)  gefunden,   ein  mit 

Eibbert,  Pathologie.  2 
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einem  Wimperkranz  versehenes  Infusor.  Es  ruft  zuweilen  Entzündungen 
und  Geschwüre  hervor  und  kann  in  die  Darmwand  eindringen  (Kas- 
lowsky). 

Ebenfalls  im  Dickdarm  wurde  Cer  coTnoiicis  intestincilis  (Fig*.  22)  an~ 
getroffen,  welches  sich  durch  birnförmigen  Körper,  Zuspitzung  an  dem 
einen  und  Geißel  an  dem  anderen  stumpfen  Ende  auszeichnet.  Tricho- 


Fig.  19. 

a  Kopf  von  Botlirioce- 
plialus  latus  v.  der  Seite, 
vergr.  h  Derselbe  v.  der 
Fläclie,  natürl.  Größe 
(nact  Heller). 


Fig.  20. 

Bothrioceplialus  latus,  reifes 
Glied,  6  mal  vergrößert. 


Fig.  21. 

Balantidium  coli. 
Vergr.  1:300.  (Nach 
Malmsten.) 


Fig.  22. 

Cercomonas  intestinalis  (nach  Davaine) 
1  kleinere,  2  größere  Varietät. 


monas  wurde,  in  der  Vagina  als 
Tr.  vaginalis  mit  einseitigem 
Wimperkranz  und  4  Geißeln,  im 
Darm  als  Tr.  intestinalis  von 
ähnlichem  Bau  beobachtet.  Auch 
in  der  Harnblase  wurde  Tricho- 
monas gesehen.  Die  Bedeutung 
von  Cercomonas,  Trichomonas  und 
anderen  verwandten  Organismen 
ist  nicht  sehr  groß  (Cohnheim, 
Nach  BiLAND  rufen  sie  Darment- 
zündung hervor. 

Hierher  gehört  auch  das 
Trypanosoma^  ein  wurm  förmiges, 
schmales,  zweikantiges  Lebewesen 
mit  einer  geißeiförmigen  Ver- 
längerung des  vorderen  Endes 
und  einer  in  der  Längsrichtung 
an  der  einen  Seitenkante  befestig- 
ten undulierenden  Membran.  Seine 
verschiedenen  Formen  bedingen  bei  Tieren  mancherlei  schwere  Erkran- 
kungen {Nagana  oder  Tsetsehrankheit^  Bescliälkranldieit^  Mal  de  Cader as). 
Beim  Menschen  wnrde  es  (von  Castellani)  als  Erreger  der  Schlafkrank- 
heit der  Neger  nachgewiesen,  die  auch  bei  Weißen  vorkommt.  Es 
findet  sich  hier  im  Blut  und  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  (Koch). 
Auch  andere  Allgemeinerkrankungen  können  durch  Trypanosomen  ver- 
ursacht werden.  Die  Übertragung  geschieht  durch  Stechttiegen,  die  der 
Schlafkrankheit  durch  die  Gattung  Glossina. 

Zu  den  Flagellaten  werden  ferner  gerechnet  die  Spirochaeten^  unter 
denen  zwei  pathogene  hier  zu  erwähnen  sind. 


Fig.  23. 

Trypanosomen  neben  3  roten  Blutkörperchen. 
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1.  Die  Spirochaete  Ohermeieri  (Fig.  24),  die  das  Rekurrensfieher^  den 
Typhus  recurrens  erregt.  Sie  bildet  große  14— 407t  lange  spiralige 
Fäden,  die  sich  lebhaft  bewegen  und  im  Blute  vermehren. 

Im  Munde  kommt  die  Spirochaete  buccalis  vor,  in  leicht  gebogenen  Fäden. 
Sie  ist  nicht  eigentlich  pathogen,  soll  aber  zur  Zahnkaries  in  Beziehung  stehen. 


Fig.  24. 

Aus  dem  auf  ge  tro  ckne  t  en  B  lu  t  s  tr  op  f  en  eines  Eekurrenskranken.    Man  sieht 
zahlreiclie,   zum  Teil  untereinander  verfilzte,  spiralig  gewundene  Fäden  zwischen  den  Blut- 
körperchen (Spirochäten  des  Eückfalltyphus,  Obermeiek). 

2.  Bei  der  Syphilis  ist  neuerdings  von  Schaudinn  eine  Spirochäte 
entdeckt  worden,  die  Sp.  pallida  genannt  und  von  maßgebenden  Seiten 
als  der  Erreger  der  Syphilis  angesprochen  wird. 

b)  Zu  den  Protozoen  gehören  ferner  die  Sporozoen,  die  sich  durch 
die  Bildung  von  Sporen  auszeichnen. 

Das  Coccidium  oviforme  (Fig.  23,  24)  lebt  im  Epithel  der  Gallengänge  und  der 
Darmschleimhaut  der  Kaninchen  in  Form  rundlicher  Zellen,  die  sich  bei  der  Fort- 
pflanzung zu  ovalen  hellglänzenden 
Körpern  (Oocysten)  einkapseln, 
welche  das  Protoplasma  enthalten. 
Dieses  teilt  sich  in  vier  Teile,  die 
Sporen,  in  denen  je  zwei  sichel- 
förmige Keime  (Sporozoiten)  auf- 
treten, die  sich  unter  geeigneten 
Bedingungen,  wieder  zu  neuen  In- 
dividuen entwickeln. 

DieCoccidien  veranlassen  in  den 
Gallengängen  lebhafte  Wucherungen . 
Es  entstehen  kleinere  und  größere 
die  Leber  durchsetzende  Knoten. 

Das  wichtigste  Sporozoon  ist  der  Malariaparasit  (Fig.  27),  der  das 
Wechselfieber,  die  Malaria,  hervorruft.  Er  wurde  von  Laveran  (1880)  zuerst 
gesehen,  dann  von  Marchiafava  und  Celli,  welcbe  ihm  den  Namen 
Plasmodium  malariae  gaben,  von  Golgi  u.  a.  genau  auf  seine  Entwick- 
lung untersucht.  Er  bewohnt  beim  Menschen  die  roten  Blutkörperchen 
als  je  eine  amöboide  Zelle,  welche,  zunächst  klein,  sich  allmählich  ver- 
größert, den  Erythrozyten  aufzehrt  und  in  sich  feinkörnigen  schwarz- 


Fig.  25. 


Coccidium  oviforme   (nach  Leucxart).    a  Coccidium  un- 
verändert; b  Protoplasma  in  Kugelform;  c  in  vier  Sporen 
zerfallend;  d  Keimstäbchenhildung.    Vergr.  1  :  600. 
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Fig.  26. 

Coccidium    oviforme   aus    einem    erweiterten  Gallengang 
einer  Kaninclienleber.     a  Wand    des    Gallenganges  mit 
Yorsprung  b.   Die  ovalen  Körper  sind  die  Coccidien. 


braunen  Farbstoff  bildet.  Wenn  der  Parasit  fast  so  groß  ist  wie  das 
rote  Blutkörperchen,  teilt  er  sich  (durch  „Schizogonie")  rosettenförmig  in 
zahlreiche  Abschnitte  (Merozoiten),  die  nach  Zerfall  des  Erythrozyten 
frei  werden,  in  neue  Blutzellen  eindringen  und  in  ihnen  den  Entwick- 
lungsgang von  neuem  beginnen  können. 

Aber  damit  ist,  wie 
C  wir  durch  Ross,  Koch, 

■  '   /  Grassi  u.  a.  wissen,  der 

^  ^  Formenkreis    des  Para- 

(  siten  nicht  erschöpft.  Aus 

einem  Teile  der  Mero- 
zoiten werden  schon  im 
'  ..^^         menschlichen  Blute  halb- 

z;-^  mondförmige  Gebilde  (La- 

•    ;  \  3      /  f VERANSche  Halbmonde), 

;v  welche  sich  aber  erst  in 

:  dem  Darm  von  Moskitos, 

Anopheles  claviger,  die  das 
Blut  angesaugt  haben,  zu 
zwei  geschlechtlich  diffe- 
renzierten runden  Indivi- 
duen entwickeln  (Fig.  28), 
zu  solchen  mit  körnigem 
und  zu  solchen  mit  hellem 
Protoplasma.  Letztere  (Mi- 
krogametoblasten)  bilden 
geißelähnliche  Ausläufer 
(Mikrogameten),  die  sich 
ablösen  und  in  die  anderen 
Gebilde  (Makrogameten) 
eindringen,  wie  das  Sper- 
matozoon in  das  Ei.  i^ach 
der  Kopulation  wird  die 
runde  gekörnte  zu  einer 
Fig.  27.  wiirmchenähnlichen  be- 

Schematisclie  Darstellung  der  Entwicklung  des  Malariaparasiten  im  WCglichen  Zcllc,  WClchc  in 
menschliclien  Blute.    1 — 8  Wachstum  des  Parasiten  im  roten  Blut-   -i  •    j-w  -i  t     tv/t  ,^1  "  + 

körperchen.    4  Teilung  des  Parasiten.    5  Freie  Merozoiten.    6  Eotes  ClieJJarmWanCl  aeriVlOSKllOS 
Blutkörperchen  mit  einem  wieder  eingedrungenen  Merozoiten.    7  u.  5  p:y^/l,.4|^o.f  Y[r\(\    nl«  OnPVQfp 
Umwandlung   eines  Merozoiten  in  einen  halbmondförmigen  Körper.  y^iuuiiUj^L   uuu  ctiö  v7UO)  olc 
9  Mikrogamatoblast  mit  3  Mikrogameten.    10  Makrogamet.         in  Sich  äußcrSt  ZahlrClChc 

kleinere  Elemente  ent- 
stehen läßt,  die  ZU  »Sporozoiten«  werden.  Nach  Platzen  der  Zelle 
werden  diese  frei  und  sammeln  sich  vermittelst  des  Blutstromes  vor  allem 
in  der  Speicheldrüse  der  Tiere  an,  um  von  da  aus  durch  den  Stich 
wieder  auf  Menschen  übertragen  zu  werden.  In  ihnen  wächst  der 
Sporozoit  wieder  zu  einem  Plasmodium  aus,  nachdem  er  in  ein  rotes 
Blutkörperchen  eingedrungen  ist. 

Die  Plasmodien  finden  sich  stets  in  großer  Zahl  im  Blute,  kommen 
auch  in  weißen  Blutkörperchen  zur  Beobachtung  und  können  in  der 
Milz,  im  Gehirn  und  anderswo  kapillare  Gefäße  verstopfen. 

Es  gibt  drei  verschiedene  Formen  der  Malariaparasiten,  die  sich 
durch  mancherlei  Einzelheiten,  z.  B.  durch  die  Zahl  der  Merozoiten 
unterscheiden  und  den  verschiedenen  klinischen  Formen  der  Malaria 
entsprechen:  das  Plasmodium  praecox  als  Urheber  der  Perniciosa,  das 
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PL  vivax  als  Erreger  der  Tertiana,  das  PI  malariae  als  Urheber  der 
Quartana. 

c)  In  der  dritten  Gruppe  der  ^ 
Protozoen,  den  Bhizopoden, 
kommen  die  Amöben  für  uns 
in  Betracht.  Das  sind  runde 
Zellen  mit  hellem  Eandsaume 
und  im  übrigen  körnigem  Pro- 
toplasma. Die  Amoeha  coli  mitis 
oder  vulgaris  kommt  im  Dick- 
darm gelegentlich  vor,  ohne 
Schaden  zu  stiften.  Sie  mißt  bis 
35  i-L  im  Durchmesser  (Fig.  29). 

Eine  andere  Amöbe,  Amoe- 
ha dysenteriae  ^  wird  bei  epi- 
demisch in  den  Tropen  auf- 
tretenden geschwürigen  Dick 
darmerkrankungen,  denDysen 


Fig.  28. 

Scliematisclie  Darstellung  der  Entwicklung  des  Malaria- 
parasiten im  menscMichen  Blule  [l—G  bezw.  — 8)  und  im 
Leibe  des  Mostito  (6*  bezw.  8  —13).  1—8  Wacbstum  und 
Teilung  des  Pardsiten  im  roten  Blutkörperchen.    4 — 6  Ent- 


13  Freier  Sporozoit. 


+  £ii-i'Qn    fvQ-Pn-n  rl  o-n  T^io  PnvQaitA-n  wickluug  eines  freien  Merozoiten  zum  Halbmond.    7  Makro- 

teuen,  gelUnaen.  Uie  raiaSlien  Mikrogamatozyt  mit  5  Mlkrogameten.   9  Eindringee 

finden  sich,   aber  stets  gemein-  der  Mlkrogameten  in  den  Makrogameten,  iö  Würmcbenähnlich. 

•j.  i->   1  j.     •  ^1,  •     A    .  Umwandlung  des  Makrogameten,   llu.  12  Sporozoitenbildung. 

sam  mit  Bakterien,  auca  m  der  i5  Freier  ? 

Darmwand.  Sie  schaden  gewiß, 
aber  fraglich  ist  es,  ob  sie  die 
Dysenterie  auch  allein,  ohne 
Mithilfe  von  Bakterien  erzeugen 
können.  Die  Dysenterien  in  un- 
seren Klimaten  werden  durch 
Bakterien  (s.  S.  30)  bedingt. 


IL  Die  pflanzlichen 
Parasiten. 

Die  pflanzlichen  Parasiten 
gehören  zum  kleinen  Teil  zu 
den  Pilzen^  zum  größeren  Teil 
zu  den  Bakterien. 

A.  Die  Pilze. 

Die  Pilze  zerfallen  in  die 
Schimmel-  oder  Fadenpilze 
und  in  die  Sproßpihe. 

Die  ersteren  sind  faden- 
förmige, aus  aneinander  ge- 
reihten langen  Zellen  beste- 
hende chlorophyllfreie,  meist 
farblose  Lebewesen.  Die  Fäden 
(Hyphen)  durchflechten  sich  zu 
einem  dichten  Filz,  dem  Myzel, 
welches  auf  organischen  Sub- 
straten ..den  bekannten  weiß- 
lieben Überzug  darstellt.  Aus 


Amöben  aus  dem  menscbliclien  Darm  bei  En- 
teritis und  Dysenterie  (nach  ßoos).  a  Amoeba 
coli  (Lösch),  zum  Teil  Blutkörperchen  einschließend. 
&  Amoeba  coli  mit  großen  Vakuolen,  c  Jugend- 
formen der  Amoeba  coli  Lösch  ('-ysenteriae).  d  Amoeba 
colit  mitis  und  vulgaris,    e  Encystierte  Amöben. 
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ihm  entwickeln  sicli  in  die  Luft  hineinragende  Fäden,  die  Frucht- 
träger, an  deren  Enden  sich  Sporen,  Konidiensporen ,  bilden. 

Die  meisten  Schimmelpilze  können  nur  außerhalb  des  Menschen 
(und  der  Tiere)  existieren,  nur  wenige  Arten  als  Parasiten  auftreten, 
aber  auch  dann  oft  nur  als  bedeutungslose  Schmarotzer  auf  bereits  ander- 
weitig veränderten  Geweben.    Nur  selten  werden  sie  gefährlich. 

Zu  den  imthogenen  8chimm£l]}ilzen  gehören  verschiedene  Spezies 
des  Aspergillus  und  des  Mucor. 

Der  erstere  kommt  hauptsächlich  als  A.  fumigatus  ^  flavescens 
(Fig.  30)  und  niger  in  Betracht,  der  Mucor  nur  in  der  Spezies 
corymhifer. 

Die  Sporen  entstehen  bei  Aspergillus  am  Ende  der  Fruchtträger  auf 
köpfchenförmigen  Anschwellungen  an  zapfenförmigen  Auswüchsen,  von  denen 
sie  reihenweise  abgeschnürt  Averden.  Mucor  erzeugt  am  Ende  jener  Träger 
je  eine  Kapsel,  Sporangium,  in  welcher  die  Sporen  gebildet  werden. 


Die  frei  werdenden  Sporen  treiben  auf  geeignetem  Boden  neue  Fäden. 
Beim  Geflügel  rufen  sie  tödliche  epidemische  Erkrankungen  der  Respirations- 
organe hervor. 

Beim  Menschen  sind  Schimmelpilze  auf  der  Innenfläche  der  in  den 
Lungen  sich  bildenden  Höhlen  beobachtet  worden,  ferner  in  den  Räumen 
des  Ohres  und  vereinzelt  auch  anderswo,  z.  B.  in  Geschwiiren  (auch 
der  Kornea). 

Selten  kam  es  in  den  Lungen  zu  ausgedehnten  Entzündungen,  ein- 
mal wurde  beobachtet,  daß  der  Mucor  vom  Darm  aus  in  den  Körper 
eingedrungen  war  (Risel). 

Bei  Tiereu  kann  man  leicht  gefährliche  und  tödliche  Krankheiten  durch 
Einspritzung  der  Sporen  in  die  Blutbahn  hervorrufen.  Sie  keimen  in  ver- 
schiedenen Organen  aus. 

Schimmelpilze  (Aspergillen)  können  auch  Gifte  produzieren,  die  bei  Tieren 
ähnliche  Symptome  machen,  wie  sie  bei  der  menschlichen  Pellagra  vorhanden 
sind.    Ceni  führt  diese  Krankheit  auf  Schimmelpilzinfektion  zurück. 

Auf  der  Haut  können  sich  verschiedene  Fadenpilze  ansiedeln. 


Fig.  30. 


Fig.  31. 


Aspergillus  flavescens.    Myzel  und  ein  schräg  aufwärts 
strebender  Faden  mit  Sporenbildung. 


Myzelfäden  und  Sporenketten  von 
Achorion  Schoenleinii. 
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Ein  von  Schönlein  (1839)  entdeckter,  Achorion  Schönleinii  (Fig.  31) 
genannter  Pilz  findet  sich  bei  dem  Favus^  dem  Erbg7'ind^  einer  l3ei  Kin- 
dern vorkommenden  Erkrankung,  die  mit  Bildung  schwefelgelber  Borken, 
Favus- Scutula  ^  Ausfall  der  Haare  und  heftiger  Entzündung  einhergeht. 
Die  Konidien  bilden  sich  an  den  Fadenenden  oder  an  seitlichen  Sprossen 
durch  Abschnürung. 

Bei  dem  Herpes  tonsurans  (Fig.  32),  einer  in  Kreisform  sich  aus- 
breitenden entzündlichen  Hauterkrankung,  ist  das  TrycJiophyton  tonsu- 
rans der  Erreger.  Der  Pilz  bildet  wie  das  Achorion  sehr  reichliche 
Sporen. 


Fig.  32. 

Flachsclinitt  durcli  einen  Teil  der  Grenze  eines  Herpes  Iris  des  Oberarmes.   Man  erkennt  in  der  Eandzone 
die  wuchernden  Fäden  und  Konidienketten  des  Trichophyton  tonsurans  in  nekrotisierten  Zellagen,  begrenzt 
von  einer  erhaltenen  Partie  des  Strat.  Malpighi. 

Die  Pityriasis  versicolor  (Fig.  33) ,  eine  in  gelben  bis  bräunlichen 
Flecken  auftretende  Hautaffektion,  ist  ausgezeichnet  durch  einen  als 
Mikrosporon  furfur  bezeichneten  Fadenpilz. 

Von  manchen  Seiten  zu  den  Fadenpilzen,  von  anderen  zu  den 
Sproßpilzen  gestellt,  wird  der  Erreger  des  Soor,  das  Oidium  albicans^ 
welches  in  Gestalt  von  Fäden  wächst  und  an  seitlichen  Sprossen  Koni- 
dien abschnürt. 

Der  Soor  (s.  Mund)  bildet  auf  Schleimhäuten  festhaftende  Beläge, 
die  sich  zusammensetzen  aus  zahlreichen  Pilzfäden,  welche  im  Epithel 
senkrecht  zur  Fläche  in  die  Höhe  streben,  aus  Sporen,  abgestoßenen 
Zellen  und  Bakterien.  Zuweilen  hat  man  beobachtet,  daß  die  Pilzfäden 
in  die  Blutgefäße  vordrangen,  dann  mit  dem  Blute  in  verschiedene  Or- 
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gane  gelangten  und  hier  Entzündungen  hervorriefen  (Zenker,  Ribbert, 
ScHMORL,  Heller,,  Heubner). 

Es  gibt  auch  noch  andere  pathogene  Sproßpilze  [Blastomyzeien).  Sie  ver- 
anlassen in  seltenen  Fällen  chronische  Entzündungen  mit  Eiterung  und  Wuche- 
rung. (Busse.) 

B.  Die  Spaltpilze. 

1.  Morphologisches. 

Die  vreitaus  v^ichtigste  Gruppe  der  pflanzlichen  Parasiten  wird  von 
den  Simltspilzen  (Scliistomyxeten)  oder  Bakterien  gebildet.    Sie  sind  die 
kleinsten  bekannten  pflanzlichen  Wesen,  meist  nur  mit  den  stärksten 
Vergrößerungen  gut  ^wahrnehmbar.  Ihre 
Beobachtung    ist  insofern  nicht  ganz 
leicht,  als  es  sich  um  farblose  chloro-  ^ 
phyllfreie  Glebilde  handelt.   Wir  wenden  ^  \ 

daher  künstliche  Färbungen  an.  \         ^  {f 

Die  Spaltpilze  treten  auf  als  kugel-  ^    ,  ' 

runde  Zellen:    Koliken^   als  Stäbchen: 

Balderien^  wenn  sie  kurz  und  plump,  ^\  , 

Bazillen^  wenn  sie  länger  und  schmal  J  ¥ 


Fig.  33. 

Mikrosporon  furfur  (Pityriasis  versicolor). 


Fig.  34. 

Fäden  und  Sporen  des  Soorpilzes. 


sind,  als  Fäden  und  als  Spirillen^  d.  h.  als  schraubenartig  gewundene 
Fäden. 

Manche  Bakterien  haben  stets  nur  eine  bestimmte  Gestalt,  viele 
treten  daneben  auch  noch  in  einer  oder  mehreren  anderen  Formen  auf 
und  werden  deshalb  j?/eo???orj9/2e  Arten  genannt. 

Die  Bakterien  sind  zwar  Zellen,  doch  läßt  sich  eine  Unterscheidung 
von  Kern  und  Protoplasma  noch  nicht  durchführen. 

Die  meisten  Spaltpilze  sind  aktiv  beweglich.  Sie  besitzen  einzelne 
oder  viele  Geißeln  oder  sind  mit  solchen  ringsum  besetzt. 

Die  Vermehrung  erfolgt  einmal  durch  Spaltung^  daher  die  Bezeich- 
nung -»Spaltpilze«-.  Die  Bakterien  schnüren  sich  median  ein  und  trennen 
sich  darauf.  Doch  haften  sie  nachher  noch  gern  aneinander.  Dann 
spricht  man  von  Doppelkokken,  Diplokokken  und  Diplohazillen^  oder  bei 
längeren  Reihen  von  Kettenkokken  oder  Streptokokken  und  von  Schein- 
fäden, bei  gebogenen  zusammenhängenden  Stäbchen  von  Spirillen. 
Durch  Vermehrung  entstandene  Bakterienmassen  nennt  man  Kolonien. 
Sie  werden  am  umfangreichsten  bei  der  Züchtung  auf  künstlichen  Nähr- 
böden gewonnen. 
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Die  Bakterien  vermehren  sieb  aber  aucb  durcb  Sporenbüdung  (Fig.  35), 
die  am  häufigsten  durcb  Endosporen  erfolgt.  Im  Protoplasma  treten 
Körnchen  auf,  aus  denen  in  jeder  Einzelzelle  eine  meist  ovale  Spore 
wird,  die  ein  glänzendes,  stark  lichtbrechendes  Körnchen  darstellt. 
Seltener  sind  die  Arthrosporen  ^  die  durch  Abschnürung  an  den  Enden 
der  Stäbchen,  Fäden  und  Spirillen  entstehen. 

Die  Sporen  sind  außerordentlich  viel  widerstandsfähigere  Gebilde 
als  die  vegetativen  Formen.  Sie  widerstehen  hohen  Hitze-  und  Kälte- 
graden und  dienen  daher  ausgezeichnet  zur  Erhaltung  der  Art.  Im 
trocknen  Zustande  werden  sie  leicht  zerstäubt.  Auf  geeignetem  Boden 
keimen  sie  aus  und  erzeugen  wieder  die  vegetativen  Formen. 

2.  Einige  biologische  Eigentümlichkeiten. 

Die  Mikroorganismen  kann  man  auf  geeignetem  künstlichen  Nähr- 
boden gut  züchten.  Manche  Arten  sind  schon  gegenüber  geringen 
Schwankungen  in  der  Zusammensetzung  des  Nährbodens  empfindlich, 
sie  wachsen  eventuell  nicht  weiter.    Manche  können  ohne  freien  Luft- 


Fig.  35. 


Milzbrandbazillen  (Sporenbildung)  nacb  Koch.  A  Aus  der  Milz  einer  Maus  nach  24  stünd.  Kultur.  Vergr.  1  :  650.  — 
B  Keimung  der  Si^oren.    C  Dieselbe.    Vergr   1  :  1650. 

sauerstoflP  nicht  leben.  Man  nennt  sie  aerobe  Bakterien.  Andere  ge- 
deihen am  besten  bei  Abschluß  von  Sauerstoff,  sie  werden  als  anaerob 
bezeichnet.  Sie  gewinnen  den  auch  für  sie  erforderlichen  Sauerstoff  durch 
Zerlegung  der  Nährsubstrate. 

In  Nährböden  rufen  die  Bakterien  mannigfache  Umsetzungen  hervor, 
die  für  die  einzelnen  Arten  charakteristisch  sind.  Einen  Teil  dieser 
Vorgänge  nennen  wir  Gärungen.  Sie  gehen  in  kohlehydrathaltigen 
Medien  vor  sich  und  führen  u.  a.  zur  Bildung  von  Milchsäure  usw. 

Andere  Umsetzungsprozesse  entstehen  bei  der  Fäidnis^  einer  mit 
Auftreten  übelriechender  Gase  einhergehenden  Zerlegung.  Es  entstehen 
zugleich  Stoffe,  welche  für  Tiere  oder  für  Menschen  giftig  sind,  meist 
Alkaloide:  Kadaverin,  Cholin,  Neurin  u.  a.  Man  nennt  sie  zusammen- 
fassend Ptomaine.  Sie  wurden  besonders  von  Beieger  genau  untersucht. 

Aber  auch  andere  Bakterien  liefern  giftige  Prodidde.  Das  tun  be- 
sonders die  Formen,  welche  auf  unserem  Körper  als  Parasiten  leben. 
Wir  nennen  diese  Produkte  Toxine  oder,  soweit  es  Eiweißkörper  sind, 
Toxalbumine.    Darauf  kommen  wir  bald  zurück. 
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Eine  weitere  biologische  Eigenschaft  ist  die  Bildung  von  Farbstoffen, 
durch  welche  die  Kulturen  makroskopisch  gefärbt  werden.  Man  kennt  gelbe, 
weiße,  rote,  blaue,  grüne  und  andere  Farben  der  Kulturen. 

3.  Die  Verbreitung  der  Bakterien. 

Die  Bakterien  «ind  in  der  Natur  außerordentlich  weit  verbreitet.  In 
der  täglichen  Umg'ebung  des  Menschen  werden  sie  fast  überall  an- 
getroffen. Sie  fehlen  aber  4 — 6  Meter  unter  der  Erdoberfläche  und  in 
den  höheren  Schichten  der  Atmosphäre. 

Diese  weite  Verbreitung  bringt  aber  natürlich  eine  ausgedehnte 
Übertragung  durch  jede  Berührung  mit  der  Außenwelt  auf  unseren 
Körper  mit  sich.  Mit  den  Speisen,  mit  dem  Trinkwasser,  mit  der  Atem- 
luft dringen  sie  in  uns  ein. 

Die  äußere  Körperoberfläche,  der  Darmkanal,  die  größeren  Luft- 
wege sind  daher  an  jeder  Stelle  mit  verschiedenartigen  Spaltpilzen  ver- 
sehen. Dagegen  vermissen  tvir  sie  im  allgemeinen  im  Innern  der  Gewebe. 
Durch  die  unverletzte  Epidermis  und  das  Schleimhautepithel  dringen  die 
auf  der  Haut  und  im  Darm  vorhandenen  Bakterien  gewöhnlich  nicht  ein. 

Eine  Ausnahme  gibt  es  im  Darmkanal  des  Kaninchens.  Wie  ich  und 
fast  gleichzeitig  Bizzozzero  mikroskopisch  nachwiesen,  finden  sich  in  den 
lymphatischen  Follikeln  des  Cöcums  regelmäßig  große  Mengen  von  Spaltpilzen. 
Ob  aber  auch,  wie  behauptet  wird,  die  Darmbakterien  in  geringen,  nur  kulturell 
nachweisbaren  Mengen,  regelmäßig  in  die  mesenterialen  Lymphdrüsen  gelangen, 
steht  noch  nicht  genügend  fest.  Nach  dem  Tode  dringen  sie  in  wenigen 
Stunden  in  die  inneren  Organe  vor. 

Die  Keimfreiheit  der  Gewebe  erfährt  aber  eine  Einschränkung  da- 
durch, daß  pathogene  Bakterien  nach  abgelaufenen  Infektionen  in  Lymph- 
drüsen, im  Knochenmark  sich  lange,  zuweilen  über  Jahre  hinaus  lebend 
erhalten  können. 

Das  Vorhandensein  der  Spaltpilze  im  Darmkanal  hat  zu  der  interessanten 
von  Pasteur  aufgeworfenen  Streitfrage  geführt,  ob  die  Mikroorganismen  die 
Verdauung  günstig  beeinflußten  und  ob  sie  gar  für  das  Leben  der  Tiere  und 
des  Menschen  notwendig  seien.  Man  hat  Hühnchen  völlig  keimfrei  aufgezogen. 
Es  zeigte  sich,  daß  die  steril  gehaltenen  Tiere  sich  schlechter  entwickeln. 
(ScHOTTELius).  Es  Scheint  also,  daß  die  Darmbakterien  zum  Leben  unent- 
behrlich sind. 

4.  Pathogene  Bakterien. 

Nur  ein  Teil  der  Spaltpilze  ist  imstande,  parasitär  in  den  Geweben 
zu  leben.  Andere  vermögen  nur  in  den  obersten  Gewebelagen  zu 
existieren,  aber  ihre  Toxine  können  von  hier  aus  eindringen.  Wieder 
andere  sind  für  uns  ganz  unschädlich.  Sie  würden,  in  die  Gewebe  ein- 
gebracht, rasch  zugrunde  gehen. 

Die  Bakterien,  die  parasitär  leben  und  uns  Gefahren  bringen  können, 
nennen  wir  pathogen.  Sie  finden  zum  Teil  ihre  Existenzbedingungen 
nur  auf  dem  Organismus,  während  sie  außerhalb  nur  kümmerlich  oder 
gar  nicht  gedeihen  [obligate  Parasiten)^  oder  sie  finden  auch  in  der 
Außenwelt  ihr  Fortkommen  und  sind  nur  vorübergehend  parasitär  (fakul- 
tative Parasiten). 

Das  Hineingelangen  der  pathogenen  Spaltpilze  in  den  Körper  und 
ihre  Vermehrung  in  ihm  bezeichnen  wir  als  InfeJdion,  die  dadurch  ent- 
stehenden Krankheiten  nennen  wir  Infektionskrankheiten  (Infektion 
heißt  Veranreinigung,  infiueren  verunreinigen). 
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Ihre  Kenntnis  ist  eine  Errungenschaft  der  letzten  Jahrzehnte.  Allerdings 
ist  schon  Henle  1843  als  erster  zu  dem  Schlüsse  gekommen,  daß  die  Infek- 
tionskrankheiten auf  ein  Contagium  vivum  zurückgeführt  werden  müßten.  Die 
folgenden  Jahrzehnte  brachten  allmählich  neue  stützende  Einzelheiten.  Aber 
erst  Robert  Koch  lieferte  durch  seine  in  den  siebziger  Jahren  beginnenden 
Untersuchungen  den  exakten  Beweis  für  die  jetzt  allgemein  geltende  Auffassung 
der  Infektionskrankheiten.  Er  wies  nach,  daß  bei  bestimmten  Erkrankungen 
wohlcharakterisierte  Bakterien  regelmäßig  gefunden  werden,  daß  sie  künstlich 
gezüchtet  und  mit  Erfolg  auf  Tiere  übertragen  werden  können.  Im  Jahre  1875 
veröflentlichte  er  seine  Arbeit  über  den  Milzbrand,  dessen  Erreger  allerdings 
bereits  bekannt  war,  1876  die  über  verschiedene  Wundinfektionen,  1879  die 
ersten  Mitteilungen  über  die  Tuberkulose  und  1882  über  die  Cholera.  Da- 
durch wurde  es  dann  anderen  Forschern  möglich,  zahlreiche  andere  Infektions- 
krankheiten ätiologisch  klar  zu  stellen. 

5.  Wirkungsweise  der  pathogenen  Bakterien. 

Für  die  Wirkung  der  Bakterien  kommt  eine  mechanische  Behinde- 
rung der  Gewebe  weit  weniger  in  Betracht,  als  bei  den  großen  tierischen 
Parasiten.  Doch  können  manche  Bakterien  sich  im  Kreislauf  ungeheuer 
vermehren,  so  daß  die  Zirkulation  erschwert  ist. 

Daneben  entziehen  die  Bakterien  dem  Organismus  ihre  Nahrung. 

Aber  diese  Wirkungsweisen  fallen  ihrer  Häufigkeit  nach  nicht  ins 
Gewicht  gegenüber  der  Bildung  von  Giften.  Wie  wir  bereits  sagten, 
produzieren  viele  Spaltpilze  toxische  Substanzen.  Man  kann  sie  in  den 
Nährsubstraten  nachweisen,  indem  man  die  Kulturen  filtriert,  so  daß  die 
Bakterien  zurückbleiben.  Die  filtrierten  Flüssigkeiten  sind  giftig.  Aber 
auch  die  Spaltpilze  selbst  sind  giftig.  Wenn  man  sie  auf  dem  Filter 
sammelt  und  tötet,  so  kann  man  auch  aus  den  Bakterienleibern  giltige 
Eiweißsubstanzen  (Bakterienproteine,  Buchner)  bekommen. 

Freilich  ist  der  Nachweis  toxischer  Stoffe  noch  nicht  bei  allen  pa- 
thogenen Bakterien  möglich  gewesen.  Am  leichtesten  gelang  er  bei  dem 
Starrkrampf  und  der  Diphtherie.  Hier  konnte  das  Gift  rein  dargestellt 
und  auch  im  Organismus  nachgewiesen  werden. 

Aber  es  scheint  nicht  in  allen  Fällen  eine  Giftbildung  vorhanden 
zu  sein.  Bei  den  Milzbrandbazillen  hat  man  keine  Toxine  auffinden 
können.  Sie  vermehren  sich  indessen  in  großen  Massen  im  Blutkreislauf 
und  schaden  wohl  dadurch. 

Einzelne  Bakterienarten  bilden  bei  ihrer  Wucherung  in  den  Geweben  gas- 
förmige Produkte. 

6,  Infektion  und  Intoxikation. 

Aus  der  toxischen  Wirkung  der  pathogenen  Bakterien  ergeben  sich 
Beziehungen  der  Infeläion  xur  Intoxikation. 

1.  Infektiös  sind  die  Erkrankungen,  bei  welchen  die  Gifte  durch 
die  Parasiten  immer  neu  erzeugt  werden,  während  wir  dann  von  In- 
toxikation reden,  wenn  Gifte  dem  Körper  von  außen  einverleibt  wurden, 
mögen  sie  nun  chemische  Gifte  oder  mögen  sie  von  Bakterien  gebildet 
sein.  Letzteres  ist  bei  den  Bakterien  der  Fall,  die  in  Würsten  das 
Wurstgift  bilden,  das  resorbiert  schwere  Erkrankungen  macht.  Ge- 
legentlich entstehen  auch  Gifte  in  faulenden  Teilen  unseres  Körpers  und 
können  dann  eine  Intoxikation  bewirken.  Wir  haben  dafür  den  Aus- 
druck y^piitride  Intoxikation'^.  Das  zeigt  aber,  daß  die  Grenze  von  In- 
toxikation und  Infektion  nicht  völlig  scharf  ist,  da  ja  die  Fäulnis- 
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bakterien  in  jenen  Fällen  auf  dem  Körper  ihre  Produkte  bilden.  Auch 
ist  zu  berücksichtigen,  daß  einzelne  außerhalb  des  Körpers  Gifte  pro- 
duzierende Spaltpilze,  wie  der  Proteus,  auch  in  die  lebenden  G-ewebe 
hineindringen  können,  und  daß  pathogene  Bakterien,  wie  die  der 
Cholera,  ihre  Toxine  im  Darm  erzeugen,  ohne  selbst  in  den  Körper  ein- 
zuwandern. 

2.  Zum  Zustandekommen  einer  Infektion  können  wenige  pathogene 
Bakterien  deshalb  genügen,  weil  sie  sich  im  Körper  vermehren,  bis  ihre 
Zahl  groß  genug  ist.  Bei  der  Intoxikation  dagegen  bleiben  geringe  als 
unschädlich  bekannte  Mengen  dauernd  ungefährlich. 

Doch  sind  auch  bei  der  Infektion  die  Mengenverhältnisse  nicht  ganz 
gleichgültig.  Einzelne  Spaltpilze  genügen  oft  nicht,  um  eine  Krankheit  hervor- 
zurufen. So  kann  man  Hunde  mit  einzelnen  Tuberkelbazillen  nicht  krank 
machen,  während  sie  durch  Darreichung  großer  Quantitäten  tödlich  infiziert 
werden.  Ein  einziges  Bakterium  dürfte  wohl  in  keinem  Falle  zur  Infektion 
ausreichen. 

3.  Eine  Infeläionskrankheit  kann  von  einem  Individuum  auf  ein 
anderes  übertragen  werden.  Wenn  Bakterien  sich  von  dem  erkrankten 
Menschen  oder  Tier  loslösen  und  in  einen  neuen  Körper  gelangen,  so 
können  sie  sich  nun  wieder,  in  ihm  vermehren  und  auch  ihn  krank 
machen.  Den  Vorgang  der  Übertragung  nennen  wir  Ansteckung.  Wir 
vergleichen  ihn  mit  dem  Anzünden  des  Feuers.  Wie  eine  kleine  Flamme 
genügt,  um  große  Massen  von  Holz,  Kohle  usw.  in  Brand  zu  setzen,  so 
in  unserem  Falle  eine  geringe  Quantität  von  Bakterien,  um  eine  In- 
fektionskrankheit zu  erzeugen  und  auf  neue  Individuen  fortzupflanzen. 
Verbreiten  sich  so  die  Krankheiten  über  große  Landbezirke,  über  ganze 
Kontinente,  so  reden  wir  von  Epidemien,  bleiben  sie  auf  kleinere  Ab- 
schnitte, etwa  auf  eine  Stadt,  beschränkt,  so  sprechen  wir  von  Endemien. 

Bei  der  Intoxikation  kennen  wir  etwas  Analoges  nicht.  Sie  kann 
wohl  gleichzeitig  viele  Menschen  treffen,  wenn  diese  mit  der  Giftquelle 
in  gleicher  Weise  in  Berührung  kommen,  aber  eine  Fortpflanzung  von 
einem  Individuum  auf  ein  anderes  findet  nicht  statt. 

4.  Eine  Infektion  ist  ferner  dadurch  gekennzeichnet,  daß  zwischen 
dem  Eindringen  der  Bakterien  |und  dem  Ausbruch  der  Krankheit  eine 
gewisse  Zeit,  die  Inkubationszeit,  verfließt,  die  kurz,  aber  auch  viele 
Tage  lang  sein  kann  und  sich  daraus  erklärt,  daß  die  Mikroben,  um 
wirksam  zu  sein,  erst  eine  gewisse  Vermehrung  erfahren  haben  müssen. 
Die  Intoxikation  verhält  sich  hierin  nicht  gleich.  Es  fehlt  eine  regel- 
mäßige Inkubationsdauer. 

5.  Endlich  gewährt  eine  Infektion  in  vielen  Fällen,  einmal  über- 
standen, einen  Schutz  (Immunität)  gegen  eine  neue  Invasion  derselben 
Bakterien.  An  Gifte  kann  man  sich  dagegen  durch  eine  einmalige  In- 
toxikation nicht  gewöhnen,  nur  eine  ganz  allmähliche  und  lauge  fort- 
gesetzte Verabreichung  steigender  Dosen  kann  einen  Widerstand  gegen 
größere  Giftmengen  verleihen. 

7.  Übersicht  über  die  wichtigsten  pathogenen  Bakterien. 

Die  Zahl  der  pathogenen  Bakterien  ist  eine  recht  große.  Wir 
können  sie  nicht  in  erschöpfender  Weise  zur  Darstellung  bringen,  aber 
die  in  erster  Linie  für  den  Menschen  wichtigen  Formen  müssen  in  Kürze 
betrachtet  werden.  Wir  folgen  dabei  der  meist  gebräuchlichen  Art  der 
Darstellung,  indem  wir  die  Formverhältnisse  zum  Ausgangspunkt  nehmen. 


Die  äußeren  Sehädliclikeiten.    Allgemeine  Ätiologie. 


29 


Wir  beginnen  mit  den  Kokken. 

1.  Der  Staphylococeus  pyogenes  (Fig.  36)  (Ogston^))  mit  den  Unter- 
abteilungen des  aureus^  albus,  citreus,  von  denen  der  aureus  der  häu- 
figste und  wichtigste  ist.  Die  Farben  sind  nach  dem  Aussehen  der 
Kulturen  gewählt.  Die  Bezeichnung  Staphylokokken  rührt  davon  her, 
daß  die  Kokken  sich  in  traubenförmigen  Häufchen  zusammenlagern.  Die 
Staphylokokken  sind,  wie  der  Zusatz  »pyogenes«  besagt,  Erreger  von 
Eiterungen. 

2.  Der  Streptococcus  pyogenes  (Fig.  37)  (Rosenbach)  ist  durch  die 
Anordnung  in  oft  sehr  langen  Ketten  charakterisiert.  Er  ruft  heftige 
Entzündungen  und  Eiterungen  hervor  und  findet  sich  häufig  gemeinsam 
mit  dem  Staphylococeus.  Er  ist  auch  der  Erreger  der  Rose,  des  Ery- 
sipels (Fehleisen). 

3.  Dqy  Diplococcus  pneumoniae  (A.  Fraenkel,  Weichselbaum),  auch 
als  Diplococcus  lanceolatus  bezeichnet,  ist  ein  Coccus  mit  lanzettförmiger 
Zuspitzung  an  einer  Seite,  in  der  Form  des  Diplococcus  stoßen  die 


Fig.  36.  Fig.  37. 

Staphylokoliken  aus  Endotarditis  ia  Fibrin  und      Streptokokken  in  einem  engeren  und  einem  weiteren 
zwisclien  roten  Blutkörperclien.  Blutgefäß. 


runden  Seiten  aneinander.  Er  bildet  aber  auch  Ketten.  Die  Lungen- 
entzündung (Pneumonia  fibrinosa)  wird  durch  ihn  hervorgerufen.  Er 
hat  dann  gewöhnlich  aus  einer  mucinähnlichen  Substanz  eine  Hülle, 
Kapsel,  die  auch  die  Ketten  umgibt  (Kapselcoccus).  Er  kann  aber  auch 
Knochen-  und  Gelenkeiterungen,  Entzündungen  der  Herzklappen,  Hirn- 
hautentzündungen u.  a.  hervorrufen. 

Eine  nahe  verwandte  Spezies  ist  der  Micrococcus  hitracellularis 
(Fig.  38),  der  sich  bei  einer  epidemischen  Entzündung  der  Gehirnhäute 
(Cerebrospinalmeningitis)  findet  und  von  Weichselbaum  beschrieben 
wurde. 

Der  Diplococcus  gonorrlioeae  (Fig.  39),  der  Gonococcus  (Neisser)  ver- 
anlaßt den  Harnröhrentripper,  die  Gonorrhoe  und  eitrige  Entzündungen 
der  Augenbindehaut  (Blennorrhoea),  kann  aber  auch  eitrige  Gelenk- 
entzündungen und  Erkrankungen  der  Herzklappen  hervorrufen.  Er  tritt 
als  Diplococcus  auf  mit  Abflachung  der  einander  zugekehrten  Seiten  der 
Kokken. 

Die  Zahl  der  für  den  Menschen  patJiogenen  Stabchen  ist  größer  als 
die  der  Kokken. 

1.  Der  Typhusbacillus  (Fig.  40)  (Eberth,  Gaffky)  ist  ein  1,5  bis 


1)  Die  Eigennamen  hinter  den  Bakteriennamen  geben  den  Entdecker  an. 


30         I-  Allgemeine  Pathologie  und  allgemeine  pathologische  Anatomie. 


2,5  (.1  langes,  relativ  dickes  Stäbeben.  Er  ist  der  Erreger  der  Typhus 
abdominalis  genannten  Infektionskranklieit.  Das  Stäbchen  hat  an  den 
Enden  und  Seiten  Geißeln,  mittels  deren  es  sich  lebhaft  bewegen  kann. 
Es  wächst  gelegentlich  zu  Fäden  aus. 

Der  Bazillus,  der  auch  in  den  mesenterialen  Lymphdrüsen,  in  der 
Milz,  in  den  Lungen  und  im  Blute  gefunden  wird,  und  in  den  Knochen 
Eiterungen  bedingen  kann,  vermag  auch  Allgemeininfektionen  ohne  be- 
sondere Lokalisation  hervorrufen. 

Von  ihm  nur  wenig  verschieden  und  sehr  schwer  zu  trennen  sind 
Bazillen,  die  typhusähuliche  Erkrankungen,  den  sogen.  Paratyphus 
hervorrufen  und  demgemäß  Paratyphusbazillen  genannt  werden. 
Unter  ihnen  gibt  es  aber  auch  Varietäten. 

2.  Das  Bacterium  coli  commune  (Escherich)  ist  ein  2 — 3  n  langes 
Stäbchen  und  dem  Typhusbazillus  so  ähnlich,  daß  es  schwer  von  ihm 
unterschieden  werden  kann.  Es  besitzt  ebenfalls  viele  Geißeln,  lebt  im 
normalen  Dickdarm  und  erzeugt  nur  unter  bestimmten  Bedingungen  ent- 
zündliche Erkrankungen,  vor  allem  der  Bauchhöhle  und  der  Harnwege. 


.   Fig.  38. 

Micrococcus  intra- 
cellularis.     Die  Kokten 
liegen  alle  in  Zellen 
(Eiterzellen). 


Fig.  39. 

Gonokokken.    Die  Kokken  lie^ 
alle  in  Zellen  (Eiterzellen). 


Fig.  40. 


Typhusbazillen  aus    einer  Lymph- 
drüse.   Eund  einer  Bazillenkolonie. 
Die  Individuen  liegen  zum  Teil  zer- 
streut zwisclien  Zellen. 


3.  Als  Erreger  der  endemischen  Dysenterie  ist  ein  von  Kruse 
u.  Shiga  entdecktes  Stäbchen  anzusehen,  welches  eine  dicke  plumpe 
Form  hat  und  unbeweglich  ist.  Es  zeigt  aber  manchmal  Varietäten 
(Pseudodysenteriebazillen). 

4.  Der  Tetanushazillus  (Nicolaier)  bildet  lange,  dünne,  durch 
Geißeln  bewegliche  Stäbchen.  Er  ist  ausgesprochen  anaerob  (S  25)  und 
ruft  den  als  Tetanus  bezeichneten  Starrkrampf  dadurch  hervor,  daß  er 
Gifte  bildet,  die  in  das  Körperinnere  aufgenommen  werden,  während  er 
selbst  nicht  weit  in  denOrganismus  eindringt.  Er  bildet  Sporen  in  end- 
ständigen Anschwellungen,  die  zu  der  Bezeichnung  »Köpfchenbakterien« 
führen. 

5.  Der  Milxhrandhaxillus  (Fig.  40)  ist  ein  unbewegliches,  relativ 
großes  Stäbchen,  5—10  (.l  lang,  kann  auch  zu  langen  Scheinfäden,  d.  h. 
aneinander  gereihten  Bazillen,  auswachsen.  Er  erzeugt  den  Milzbrand 
bei  dem  Rinde,  den  Schafen  und  anderen  Tieren,  kann  aber  auch  ge- 
legentlich dem  Menschen  gefährlich  werden.  Er  entwickelt  sich  in 
großen  Mengen  in  den  Geweben  und  im  Blute.  Seine  Verbreitung  ge- 
schieht am  wirksamsten  durch  große  Sporen.  Er  wurde  unter  allen 
pathogenen  Bakterien  zuerst,  1855,  durch  Pollender  beobachtet.  Die 
abschließenden  Untersuchungen  machte  R.  Koch  1875. 

6.  Der  Bazillus  des  malignen  Ödems  ist  3  /.t  lang.  Er  erzeugt  schwere 
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Entzündungen  bei  den  verschiedensten  Tieren,  kommt  aber  gelegentlich 
auch  beim  Menschen  vor. 

7.  Der  Influenxahazülus  (R.  Pfeiffer)  ist  ein  außerordentlich  kleines 
Stäbchen,  welches  sich  im  ßronchialschleim  der  an  Influenza  erkrankten 
Personen,  aber  auch  in  inneren  Organen,  z.  B.  dem  Gehirn,  findet  und 
dort  in  ungeheuren  Massen  beobachtet  wird. 

8.  Der  Bazillus  der  Beulenpest  (Kitasato  und  Yersin)  ist  ein  kurzes 
Stäbchen,  welches  sich  in  den  geschwollenen  Lymphdrüsen  und  in 
inneren  Organen  der  an  Pest  Erkrankten  findet.  Er  infiziert  auch  Tiere, 
vor  allem  Katten,  von  denen  er  auf  den  Menschen  übergeht. 

9.  Der  Bazillus  des  Rhinoslderoms  ruft  von  der  Nase  auf  die  be- 
nachbarten Organe  übergreifende  Erkrankungen  hervor.  Er  ist  ein 
kurzes  mit  Kapseln  versehe-  _ 

nes  Stäbchen. 

10.  J)qy  Bazillus  des  Rotzes 
(mallei)  (Löffler,  Schütz)  ist 
der  Erreger  einer  fast  allein 
beim  Pferde  auftretenden  Er- 
krankung, kommt  aber  zu- 
weilen auch  für  den  Menschen 
in  Betracht  und  erzeugt  töd- 
liche vielgestaltige  Prozesse. 
Er  ist  ein  Stäbchen  von  1  bis 
3  i^L  Länge. 

11.  Der  Diphtheriebazil- 
lus (Klebs,  Löffler)  hat  eine 
Länge  von  1,5 — 3  //.  Er  ist 
der  Erreger  der  BiphtheiHe^ 
entwickelt  sich  hauptsächlich 
auf  der  Rachenschleimhaut 
und  dringt  nur  wenig  in  das 
Körperinnere  vor.  Seine 
Allgemeinwirkung  beruht  auf  einer  Vergiftung  des  Organismus  durch  die 
von  ihm  produzierten  Toxine. 

12.  Der  Pseudodiphtheriehazillus  stimmt  mit  dem  Diphtheriebazillus 
im  Aussehen  und  in  der  Kultur  in  allen  wesentlichen  Merkmalen  über- 
ein.   Er  ist  wohl  nur  die  unschädliche  Varietät  desselben. 

13.  Der  Bazillus  der  Tiüjerladose  (Fig.  42)  (R.  Koch)  wurde  von  R. 
Koch  1879  aufgefunden.  Er  ist  ein  sclilankes,  unbewegliches,  4  langes 
Stäbchen,  welches  in  den  Geweben  Knötchen  und  ausgedehnte  Zerfalls- 
prozesse  erzeugt  und  durch  ein  eigenartiges  Färbeverfahren  von  fast 
allen  anderen  Bakterien  unterschieden  werden  kann.  Auch  bei  Tieren, 
besonders  dem  Rindvieh,  bei  Vögeln  und  Kaltblütern  kommt  Tuberkulose 
vor.  Aber  die  hier  gefundenen  Bazillen  unterscheiden  sich  mehr  oder 
weniger  von  den  menschlichen.  Koch  hält  die  des  Rindviehes  und  des 
Menschen  nicht  für  identisch,  v.  Behring  hält  sie  nur  für  Varietäten, 
die  ihre  Differenzen  dem  Wachstum  auf  dem  verschiedenen  Boden  ver- 
danken. Die  Bazillen  der  Vogeltuberkulose  sind  für  Säugetiere  wenig 
virulent,  noch  weniger  aber  die  der  Kaltblüter,  insbesondere  der  Schild- 
kröte (Friedmann). 

14.  Der  Leprahazillus  (Fig.  43)  (Arm Auer  Hansen)  hat  ungefähr  die- 
selbe Form  und  Größe  wie  der  Tuberkelbazillus  und  färbt  sich  ähnlich. 


Milzbrandbazillen  in  Leberkapillaren. 
StäbcLenreilien  und  Fäden  in  der  Läns 


Die  Bazillen  liegen  als 
sriclitung  der  Kapillaren. 
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Er  ruft  den  Aussatz^  die  Lepra^  hervor  (in  Norwegen,  Schweden  und 
den  russischen  Ostseeprovinzen). 

15.  Der  Aktinomyces  oder  Strahlenpilz  (Fig.  44  u.  45)  (Harz, 
Bollinger)  gehört  insofern  nicht  mehr  zu  den  Stäbchen,  als  er  haupt- 


Fig.  42. 

Tuberkelbazillen  im  Sputum.    Die  roten  Gebilde 
sind  die  Tuberkelbazillen,  die  blauen  sind  andere 
Bakterien  oder  Zellen. 


Fig.  43. 

Leprabazillen  im  Gewebe.    Die  rot  gefärbten 
Bazillen  liegen  haufenweise  in  dem  blauen  Ge- 
webe. 


Fig.  44. 

Aktinomyceskolonie.  Die  Fäden  des  Aktinomyces 
strahlen  radiär  aus.  Eings  herum  Eiterkörperchen. 


Fig.  45. 

Aktinomyceshaufen  aus  einem  myelogenen  Aktino- 
mykom  des  Hinterkiefers  vom  Rind.  Vergr.  1  :  300. 


Fig.  46. 

Kommabazillen,   zum  Teil  in  Spirillen- 
form,  neben  einigen  Epithelien. 


sächlich  in  Gestalt  feiner  Fädchen 
auftritt.  Aber  er  bildet  auch  Bazil- 
len und  Kokken.  Die  verzweigten 
Fädchen  wachsen  in  einer  radiär 
ausstrahlenden  Anordnung  und 
bilden  so  rundliche  Körper,  Drusen, 
die  man  makroskopisch  als  feine  gelbe  bis  grüne  Körnchen  sieht.  Die  Enden 
der  Fäden  zeigen  kolbige  Anschw^ellungen,  mit  denen  die  Drusen  rings 
besetzt  sein  können  und  die  meist  als  Involutionsformen  aufgefaßt  werden. 
Der  Pilz  erzeugt  Eiterungen  ujid  andere  entzündliche  zerstörende  Pro- 
zesse (s.  Entzündung). 

16.  Dem  Aktinomyces  nahe  verwandt  sind  in  Fäden  wachsende  pleomorphe 
Spaltpilzarten,  die  der  Gattung  Gladothrix  und  Streptothrix  angehören.  Eine 
Cladothrixart,  die  bei  Tieren  knötchenförmige  Entzündungen  macht,  kann  auch 
dem  Menschen  gefährlich  werden.    Ein  Streptothrix  wird  als  Erreger  einer  in 
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Indien  vorkommenden,  hauptsächlich  auf  den  Fuß  beschränkten  entzündlichen 
Affektion,  des  sogenannten  Madurafiißes  angesehen. 

17.  Der  Bazillus  j;2/oc?/anms  ist  ein  Stäbchen,  welches  im  menschlichen 
Eiter  hier  und  da  angetroffen  wird  und  ihn  blau  färbt.  Er  dringt  zuweilen 
in  den  Organismus  ein  und  ruft  Allgemeininfektion  hervor  (E.  Fraenkel). 

18.  Der  Proteus  vulgaris  (Hauser)  lebt  als  Stäbchen  von  wechselnder 
Länge  in  faulenden  tierischen  Substanzen  und  findet  sich  selten  auch  bei  ent- 
sprechender Zersetzung  menschlicher  GcAvebe  als  alleiniger  oder  beteiligter 
Erreger. 

Unter  den  pathogenen  Spirillen  hat  die  größte  Bedeutung: 
Das  Spirilluin  der  asiatisclien  Cholera^  der  C holer abazühts  (Fig.  46) 
(R.  Koch),  ein  leicht  gekrümmtes  und  deshalb  auch  Kommabazillus  ge- 
nanntes 1 — 2  Iii  langes  Stäbchen,  das  durch  Aneinanderlagerung  Spirillen 
bilden  kann  und  lebhaft  durch  Geißeln  beweglich  ist.  Es  wirkt  haupt- 
sächlich durch  Gifte,  die  vom  Darm  aus  resorbiert  und  in  Kulturen  am 
reichhaltigsten  bei  Sauerstoffmangel  gebildet  werden. 


Vierter  Abscliiiitt. 
Das  Vorkommen  der  äußeren  Schädlichkeiten. 

Nachdem  wir  nun  die  einzelnen  Schädlichkeiten  kennen  gelernt 
haben,  fragen  wir,  wo  sie  anzutreffen  sind,  ehe  sie  unseren  Körper 
angreifen. 

Für  den  Arzt  ist  die  Beantwortung  dieser  Frage  von  großer  Wichtigkeit, 
weil  ein  Teil  seiner  Bemühungen  darauf  gerichtet  ist,  die  Schädlichkeiten  vom 
Körper  fernzuhalten. 

Da  die  mechanischen,  chemischen^  elelärischen  und  thermischen  Agen- 
tien  keiner  Besprechung  bedürfen,  so  wenden  wir  uns  sogleich  zu  den 
lebenden  Krankheiterregern. 

1.  Parasiten  finden  sich  erstens  in  anderen  bereits  erkrankten  In- 
dividuen (Menschen  oder  Tieren). 

Das  gilt  zunächst  für  die  höheren  tierischen  Parasiten,  die  sich  in 
früheren  Entwicklungsstadien  vorwiegend  auf  Tieren  finden,  welche  dem 
Menschen  als  Nahrung  dienen.    (S.  25 — 32.) 

Aber  auch  die  niedersten  tierischen  und  pflanzlichen  Parasiten  finden 
wir  hauptsächlich  in  anderen  Lebewesen, 

2.  Zweitens  treffen  wir  Parasiten  in  der  Außenwelt,  in  der  sie  ent- 
weder von  vornherein  lebten,  oder  in  die  sie  dadurch  gelaugten,  daß 
sie  einen  mit  ihnen  behafteten  Körper  verließen. 

Letzteres  ist  auf  verschiedene  Weise  möglich. 

So  einmal  mit  dem  Kot^  wie  bei  dem  Typhus-  und  Cholerabazillus. 
Zweitens  kommen  die  Sekrete  mehrerer  Drüsen  in  Betracht,  denen  die 
Bakterien  durch  das  Blut  zugeführt  werden.  In  erster  Linie  ist  der  Harn 
zu  nennen,  in  den  verschiedene  Spaltpilze  übergehen,  so  Staphylokokken 
und  Typhusbazillen,  letztere  zuweilen  in  ungeheuren  Mengen,  auch  noch 
in  der  Rekonvaleszenz.  Ferner  wurden  pathogene  Mikroorganismen  in 
dem  Speichel,  der  Milz^  der  Galle  und  den  Hautsekreten  aufgefunden. 
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Es  handelt  sich  aber  nicht  in  allen  Fällen  um  eine  Sekretion.  Die  Bak- 
terien treten  nur  da  aus,  wo  sie  die  Blutgefäß  wände,  wenn  aucli  nur  in 
minimalem  Umfange,  lädierten.  Dafür  spricht,  daß  Bakterien,  denen 
die  Gifte  durch  Filtrieren  entzogen  wurden,  nicht  ausgeschieden  werden. 
In  der  Niere  speziell  handelt  es  sich  um  einen  Austritt  aus  den  Glo- 
merulis,  deren  Kapillarliimen  von  dem  Lumen  des  Harnkanälchens  nur 
durch  die  dünne  Gefäßwand  getrennt  ist.  Wenn  die  Bakterien  sich  in 
den  Drüsen  ansiedeln  und  wuchern,  ist  der  Übergang  noch  leichter  ver- 
ständlich. 

Viele  Spaltpilze  verlassen  den  Körper  mit  dem  Aiisicurf  und  dem 
Schleim  der  Nase. 

Auch  werden  manche  von  der  Haut  abgestoßen,  wenn  sie  sich  ab- 
schuppt oder  wenn  Geschwüre  in  ihr  vorhanden  sind. 

Endlich  verlassen  die  Bakterien  den  Körper  auch  mit  dem  Blute, 
welches  stechende  und  saugende  Insekten  ihm  entziehen  (s.  S.  19  u.  38). 

Auch  vom  toten  Körper  können  sich  Bakterien  trennen.  Bei  Zer- 
legungen der  Leichen  werden  sie  frei,  gelangen  an  die  Hände  des  Sezieren- 
den, auf  den  Tisch,  den  Fußboden,  an  die  Instrumente  usw. 

Nach  ihrer  Existenzfähigkeit  außerhalb  und  innerhalb  un- 
seres Körpers  verhalten  sich  nun  die  pathogenen  Bakterien  in  dreierlei 
Weise  verschieden. 

1.  Viele  pathogene  Bakterien  vermögen  außerhalb  des  Körpers  sich 
nicht  zu  vermehren.  Aber  sie  bleiben  an  allen  möglichen  Gegenständen 
kürzere  oder  längere  Zeit,  manchmal  monatelang,  im  lebenden  Zustande 
haften. 

Solche  Lebewesen  sind  in  ihrer  Existenz  an  Mensch  oder  Tier  ge- 
bunden. Wir  nennen  sie  obligate  Parasiten.  Außerhalb  des  Körpers 
treffen  wir  sie  lebend  nur  an,  wenn  sie  von  einem  kranken  Individuum 
ausgestoßen  wurden.  Hierher  gehört  der  Tuberkelbazillus,  den  wir  im 
Staub  der  Krankenzimmer  nachweisen  können,  der  Diphtheriebazillus, 
der  z.  B.  an  Spielsachen  der  Kinder  haftet,  der  Pestbazillus,  Rotzbazillus 
und  teilweise  auch  der  Milzbrandbazillus,  sowie  die  Eiterkokken  und 
der  Diplococcus  pneumoniae.  Wir  nehmen  ferner  an,  daß  auch  die  noch 
unbekannten  Erreger  der  Syphilis,  ^  der  Pocken,  Masern  und  des  Schar- 
lachs ia  die  Kategorie  der  obligaten  Parasiten  gehören. 

Obligate  Parasiten  werden  entweder  direkt  von  Mensch  auf  Mensch 
oder  durch  Vermittlung  ihrer  kurzen  Existenz  in  der  Außenwelt  über- 
tragen. 

Diese  Art  der  Verbreitung  nennen  wir  Ansteckung  oder  Kontagion 
(s.  oben  S.  28)  und  reden  von  kontagiösen  Krankheiten. 

2.  Andere  Bakterien  treffen  wir  hauptsächlich  außerhalb  des  Körpers 
an.  Sie  müssen  dahin  auch  nicht  aus  ihm  heraus  gelangt  sein,  sondern 
haben  dort  ihre  eigentliche  Existenz.  Ein  solches  Lebewesen  ist  der 
Tetanusbazillus,  der  ini  Erdboden  lebt,  der  Proteus  vulgaris  und  der 
Bazillus  des  malignen  Ödems,  die  in  der  mit  organischen  Substanzen 
durchsetzten  Erde  gedeihen,  der  Aktinomyces,  der  auf  Getreide  und 
Grasarten  vermehrungsfähig  ist  (s.  S.  32). 

3.  Drittens  gibt  es  Lebewesen,  die  sowohl  im  tierischen  od,er 
menschlichen  Organismus  wie  außerhalb  desselben  zu  existieren 
vermögen.  Dahin  gehören  der  Typhus-  und  der  Cholerabazillus,  die 
beide  im  feuchten  Erdboden  zu  wachsen  vermögen. 
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Außer  ihnen  können  auch  die  Eiterkokken,  der  Diplococcus  pneu- 
moniae und  der  Milzbrandbazillus  unter  besonders  günstigen  Bedingungen 
vermehrungsfähig  bleiben,  letzterer  auf  feuchten  Wiesen,  im  sumpfigen 
Erdboden  und  in  unvollständig  verscharrten  Kadavern. 

Bei  diesen  Bakterienarten  ist  also  die  Möglichkeit  einer  direkten  Über- 
tragung wie  einer  indirekten  durch  Eindringen  nach  Vermehrung  außerhalb 
eines  Organismus  gegeben. 

Aber  pathogene  Bakterien  kommen  außer  in  anderen  Individuen 
und  in  der  Außenwelt  auch  in  viel  engerer  Beziehung  zu  unserem 
Körper,  nämlich  auf  dessen  äußeren  und  inneren  Oberflächen  vor,  wo 
sie  dauernd  unschädlich  bleiben,  von  wo  sie  gelegentlich  aber  in  uns 
eindringen  können. 

Die  äußere  Körperoberfläche  kommt  hier  wenig  in  Betracht,  viel- 
mehr der  gesamte  Darmkanal.  In  Mund-  und  Rachenhöhle  finden  sich 
häufig  Staphylokokken  und  Streptokokken^  ferner  die  Pjieumoniekokken, 
Auch  die  Diphteriehax.illen  hat  man  in  Zeiten  von  Epidemien  im  Munde 
nicht  erkrankender  Individuen  konstatiert. 

Im  Dickdarm  findet  sich  konstant  das  Bacterkmi  coli  commune^  aber 
es  macht  nur  unter  bestimmten  Bedingungen  seine  pathogenen  Eigen- 
schaften geltend.  Zur  Zeit  von  Typhusepidemien  findet  man  auch  Typhus- 
bazillen ohne  Erkrankung  des  Individuums. 

In  der  Nase  gesunder  Individuen  hat  man  Eiterkokken  und  ebenso 
Tuherkelhazillen  bei  Personen,  die  sich  in  Krankenzimmern  aufhielten, 
nachgewiesen. 

Im  Schleien  der  Trachea  und  der  Bronchen  finden  sich  auch  Pneu- 
moniekokken^  trotzdem  die  meisten  Menschen  niemals  eine  Lungenent- 
zündung bekommen  (s.  auch  Abschnitt  XXI^  Pneumonie). 

Endlich  fand  man  im  Schleim  der  Vagina  verschiedene  Bakterien, 
vor  allem  auch  Streptokokken.  Aber  sie  sind  meist  kaum  noch  pathogen. 
Der  Uterus  ist  keimfrei. 

Aber  es  gibt  auch  ein  Vorkommen  von  pathogenen  Bakterien  im 
Innern  unseres  Körpers  in  Herden,  in  denen  sie  lange,  eventuell  dauernd 
latent  verweilen  können,  um  gelegentlich  von  da  aus  wieder  in  den  übrigen 
Körper  einzudringen. 

So  begegnen  wir  in  den  bronchialen  Lymphdrüsen  sehr  gewöhnlich 
Tidjerkellbaxillen ,  obgleich  der  Träger  dadurch  oft  niemals  die  geringste 
Störung  erfahren  hat  oder  erfahren  wird.  Die  Lymphdrüsen  sind  oft 
auch  der  Sitz  pyogener  Kokken^  die,  von  irgend  einer  örtlichen  Erkran- 
kung in  sie  hinein  verschleppt,  darin  jahrelang  harmlos  liegen  bleiben 
können.  Auch  am  Orte  abgelaufener  Infektionen  halten  sich  Bakterien 
zuweilen  jahrelang  ohne  zu  schaden,  so  z.  B.  die  Staphylokokken  der 
akuten  Osteomyelitis,  die  manchmal  erst  nach  Jahren  wieder  aufs  neue 
einsetzt.  Auch  Typhusbazillen  können  sich  im  Knochen  nach  einer  durch 
sie  verursachten  abgelaufenen  Entzündung  lange  halten. 
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Fünfter  Abschnitt. 

Über  das  Eindringen  der  Schädlichkeiten  in  unseren 

Körper. 

Das  Eindringen  der  Schädliciikeiten  in  den  Körper  kann  auf 
manclierlei  Wegen  erfolgen. 

Für  die  mechanischen^  elektrischen  und  thermischen  Einwirkungen  ist 
eine  Erörterung  darüber  unnötig.  Chemikalien  schaden  auf  der  äußeren 
Körperoberfläche  oder  im  Yerdauungskanal  oder  bei  subkutaner  Ein- 
spritzung und  bei  der  Wundbehandlung. 

Fremdköri^er  dringen  meist  durch  Verletzungen  in  den  Körper  ein. 
Doch  können  andere  auch  mit  dem  Munde  autgenommen  werden  und 
durch  ihre  verletzende  Beschaffenheit  oder  ihre  Masse  schädlich  sein 
(s.  Magenfremdkörper,  Abschnitt  XX.) 

Auch  durch  den  Kehlkopf  ist  ein  Eindringen  von  Fremdkörpern  mög- 
lich. Das  sogenannte  »Verschlucken«  von  Knöpfen,  Nadeln,  Speise- 
teilen usw.  bei  Gesunden  und  bei  Glelähmten  ist  bekannt.  Aber  auch 
kleinste  Partikel  gelangen  in  der  Form  des  Staubes  in  die  Lunge.  Sie 
können  bis  in  das  Lungengewebe  selbst  übertreten  und  sich  bis  zu  den 
bronchialen  Lymphdrüsen  verbreiten  (s.  Abschnitt  X  und  XXI). 

Einer  ausgedehnteren  Erörterung  muß  die  Art  und  Weise  unter- 
zogen werden,  wie  die  Parasiten  die  Gewebe  unseres  Körpers  erreichen 
können. 

1.  Der  erste  Weg,  der  den  Organismen  offen  steht,  ist  der  Ver- 
dauungskanal. In  ihm  werden  die  meisten  tierischen  Schmarotzer  auf- 
genommen. Unter  den  pflanzlichen  stehen  der  Cholera-  und  der  Typhiis- 
bazillus  voran,  mag  nun  Speise  oder  Trank  ihr  Träger  sein,  oder  mögen 
sie  an  verunreinigten  Fingern  oder  Instrumenten  haften,  die  mit  dem 
Munde  in  Berührung  kommen.  Ferner  entsteht  die  Darmtuberkulose 
durch  Herunterschlucken  von  Tuherkelbazillen^  die  im  Auswurf  enthalten 
sind  oder  von  anderen  Menschen  her  durch  sogen.  Tröpfcheninfektion 
(s.  Abschnitt  XXI)  oder  durch  den  Staub  oder  Unreinlichkeit  oder,  vor- 
wiegend bei  Kindern,  mit  der  Milch  tuberkulöser  Kühe  (s.  S.  31)  in 
den  Mund  aufgenommen  wurden.  Ferner  kann  auch  Milxbrand  per 
OS  übertragen  werden.  Auch  sehr  virulente  Eiterkokken  können  in 
die  Darmwand  eindringen,  ebenso  unter  abnormen  Bedingungen  das 
Bacterium  coli.  Ebenso  gelangen  zuweilen  auch  pathogene  Schimmel- 
2jilze  vom  Verdauungstraktus  aus  zur  Wirkung. 

Meist  dringen  die  Mikroorganismen  selbst  in  die  Darmwand  ein, 
der  Kommabazillus  wirkt  dagegen  allein  durch  seine  Gifte. 

Auch  im  Munde  kann  die  Eingangspforte  sein.  Der  Tuberkel- 
bazillus gelangt  z.  B.  in  die  Tonsillen,  wenn  er  aus  der  Luuge  oder 
durch  Unreinlichkeit  oder  Staub  in  den  Mund  gelangt. 

2.  Zweitens  ist  das  Hineingelangen  von  Parasiten  durch  die  At- 
mungsorgane von  großer  Bedeutung.  Die  Nasenschleimhaut  läßt  gelegent- 
lich Bazillen,  z.  B.  die  Botxbaxillen  durchtreten.  Die  Lepra  wird  meist 
von  hier  aus  übertragen.  Am  häufigsten  aber  geschieht  die  Infektion 
erst  in  den  Lungen.  So  entstehen  die  LuDgenentzünduugen  durch 
aspirierte  Diplokokken. 
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Man  leitet  feiner  die  Lungentuberkulose  in  den  meisten  Fällen  aus 
einer  Einatmung  von  Tuherkelhaxillen  ab.  Ebenso  hat  man  den  MiU- 
hrand  beim  Menschen  durch  bazillenlialtigen  Staub  entstehen  sehen,  der 
in  Fabriken,  in  denen  Haare  verarbeitet  werden,  zur  sogenannten  Hadern- 
krankheit  führt.  Auch  andere  Mikroben  können  auf  diesem  Wege  in 
das  Körperinnere  vordringen,  denn  Tierversuche  haben  ergeben,  daß 
die  Lunge  nicht  notwendig  selbst  dabei  erkranken  muß,  daß  die  Or- 
ganismen vielmehr  auch  durch  das  intakt  bleibende  Organ  hindurch  in 
Blut  und  Lymphe  einwandern  können.  Auch  Tuberkelbazillen  können, 
zumal  bei  Kindern,  die  Lunge  zunächst  verschonen  und  gleich  bis  zu 
den  bronchialen  Lymphdrüsen  vordringen. 

Wichtig  ist  es  ferner,  daß  in  die  Lunge  Bakterien  auch  durch  ver- 
schluckte Fremdkörper,  durch  Schleim  usw.  gelangen  können,  in  denen 
sie  enthalten  sind.  So  entstehen  die  Aspirationspneumonien  und  wohl 
auch  die  Lungenaktinomykose. 

3.  Drittens  ist  die  Infektion  durch  Wunden  zu  besprechen.  Das  Ober- 
flächenepithel bildet  in  unverletztem  Zustande  eine  Schutzwehr  gegen 
das  Eindringen  von  niederen  Mikroorganismen,  während  die  höheren 
tierischen  Parasiten  darin  vielfach  kein  Hindernis  finden.  Auch  die 
Larven  des  Ankylostoma  (S.  13)  können  sich  durch  die  Haut  einbohren 
(Loos). 

Ist  aber  die  Epitheldecke  verletzt,  ist  also  eine  Wunde  vorhanden, 
so  ist  damit  eine  Eingangspforte  geschaffen.  Durch  sie  eindringende 
pathogene  Mikroorganismen  veranlassen  die  sogenannten  Wundinfektions- 
kranklieiten.  Gewöhnlich  handelt  es  sich  darum,  daß  die  Lebewesen  zu- 
gleich mit  den  Gegenständen,  welche  Wunden  hervorrufen,  in  sie  hinein- 
gebracht werden.  Sie  gelangen  dann  sehr  schnell  ins  Körperinnere. 
Schimmelbusch  zeigte,  daß  sie  fünf  Minuten  nach  der  Verletzung  im 
Blute  wiedergefunden  werden.  Jedenfalls  vermögen  sie  direkt  aus  der 
Wunde  in  Gefäße  einzudringen. 

Selbstverständlich  ist  aber  auch  eine  sekundäre  Infektion  einer  zu- 
nächst reinen  Wunde  möglich. 

Die  Verletzung  braucht  nicht  umfangreich  zu  sein.  Schon  leichte  Epithel- 
abschtirfungen  genügen,  wenn  Bakterien  hineingerieben  werden.  Auch  das 
Einreiben  allein,  ohne  Läsion  kann  ausreichen,  um  die  Parasiten  zwischen  die 
Epithelien  hineindringen  zu  lassen.  Ich  konnte  das  an  der  Mundschleimhaut 
mit  dem  von  mir  beschriebenen  Bazillus  der  Darmdiphtherie  der  Kaninchen 
zeigen.  Begünstigend  wirken  die  Öffnungen  von  Drüsen  und  Haarbälgen,  in 
welche  die  Mikroorganismen  hineingepreßt  werden. 

Zu  diesen  Wundinfektionskrankheiten  rechnen  vor  allem  die  durch 
Staphylokokken,  Streptokokken  und  die  Tetanusbazillen  hervorgerufenen 
Infektionen.  Ebenso  verbreitet  sich  der  Rotz  durch  Wunden  und  manch- 
mal auch  der  Tuberkelbazillus,  letzterer  z.  B.  bei  Verletzung  an  einem 
Spucknapf,  bei  Aussaugen  des.  beschnittenen  Präputiums  durch  einen 
tuberkulösen  Rabbiner  usw.  Ahnlich  verhalten  sich  die  Milzbrand- 
bazillen, die  durch  Verletzungen  bei  der  Sektion  milzbrandverendeter 
Tiere,  aber  auch  schon  bei  starker  Reibung  mit  ihnen  verunreinigter 
Tierfelle  an  der  menschlichen  Haut  durch  diese  eindringen. 

Auch  der  Aktinomyces  (S.  32  u.  34)  dringt  durch  Wunden  ein  und 
zwar  so,  daß  er  an  verletzenden  Gegenständen,  vor  allem  an  Getreide- 
grannen, haftend,  in  die  Gewebe  der  Mundhöhle,  des  Darmes  oder  der 
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Respirationswege  hineingebracht  wird.  Er  ist  auch  in  hohlen  Zähnen 
gefunden  worden. 

Wunden  oder  Ernährungsstörungen  des  Darmes  bedingen  ferner 
einen  Eintritt  von  Bacterium  coli  in  die  Wand  oder  durch  sie  in  den 
Peritonealraum. 

Unter  die  Wundinfektionskrankheiten  ist  auch  das  Puerpercdfieber 
einzureihen.  Von  der  verletzten  Innenfläche  des  Uterus  oder  von  Riß- 
wunden der  Vagina  und  der  äußeren  Genitalien  finden  nicht  selten 
pathogene  Mikroben,  vor  allem  Streptokokken  ihren  Weg  in  das  Körper- 
innere. 

Daß  bei  chirurgisclicn  Operationen  eine  Eintrittspforte  geschatien  wird,  die 
bei  nicht  genügender  Reinlichkeit  von  Bakterien  benutzt  Averden  kann,  braucht 
nur  der  Vollständigkeit  halber  augeführt  zu  werden. 

Endlich  wird  auch  durch  die  von  Tieren  herbeigeführten  Verletxungcii 
eine  Infektion  vermittelt.  Der  Biß  des  tollen  Hundes  überträgt  das 
Virus  der  Rabies.  Insekten,  die  auf  einem  kranken  Individuum,  sei  es 
Tier  oder  Mensch,  sich  infizierten,  können  die  Mikroorganismen  auf  neue 
Lebewesen  übertragen.  Flöhe  und  Wanzen  scheinen  keine  Rolle  zu 
spielen,  anders  ist  es  dagegen  mit  den  Moskitoarten.  Durch  Anopheles 
claviger  wird  die  Malaria  (s.  S.  20)  Ubertragen,  durch  Stegomyia  das 
Gelbfieber,  durch  Glossina  die  Trypanosomen  (s.  S.  18),  durch 
andere  Arten  die  Filaria  sanguinis  (s.  S.  14) ,  deren  Eier  sich  im 
Moskito  in  14  Tagen  zu  Larven  entwickeln  usw. 

4.  Ein  vierter  Weg  ist  durch  Übertragung  pflanzlicher  Parasiten  ron 
Seiten  ey^^anlder  geschlechtsreifer  Individuen  erstens  auf  die  Keinixellen 
oder  zweitens  auf  den  Embryo  gegeben.  Den  ersteren  Fall  nennen 
wir  germinative  Übertragung.  Es  wurde  festgestellt,  daß  mit  Tuberkel- 
bazillen infizierte  Eier  (von  Hühnern  und  anderen  Vögeln)  sich  normal 
zu  entwickeln  vermögen.  Man  konnte  (Gäetner)  ferner  durch  Einfüh- 
rung von  Bazillen  in  die  Bauchhöhle  von  Vögeln  die  in  Ausbildung  be- 
griffenen Eier  erfolgreich  infizieren.  Die  ausschlüpfenden  Tiere  wurden 
tuberkulös.  Friedmann  sah  auch  Tuberkulose  früher  Stadien  des 
Fötus,  wenn  er  Bazillen  in  den  Samengaug,  den  Hoden,  die  Venen  des 
väterlichen  Tieres  injiziert  hatte.  Beim  Menschen  besteht  die  entfernte 
Möglichkeit,  es  könnten  die  auf  der  Wanderung  vom  Ovarium  zum 
Uterus  begriffenen  Eier  unterwegs  Bazillen  in  sich  aufnehmen.  Im 
übrigen  fehlt  es  uns  an  jeder  Erfahrung.  Ebenso  sind  wir  bei  dem 
Sperma  auf  Vermutungen  angewiesen.  Die  in  ihm  etwa  vorhandenen 
Tuberkelbazillen  sind  so  spärlich,  daß  eine  Infektion  des  Eies  höchst 
unwahrscheinlich  ist.  Die  Übertragung  der  Syphilis  durch  das  Sperma 
wird  als  möglich  angesehen,  aber  auch  bestritten,  durch  das  Ei  ist  sie 
zweifellos. 

Ganz  anders  liegt  die  Frage  bei  der  plazentaren  Übertragung.  Daß 
die  Mutter  den  Embryo  auf  diesem  Wege  infizieren  kann,  ist  sicher- 
gestellt, so  bei  Typhus,  Erysipel,  Pocken,  Milzbrand,  aber  auch  bei  der 
Tuberkulose.  Die  im  ganzen  nicht  gerade  häufigen  Fälle  kongenitaler 
Tuberkulose  sind  wohl  ausnahmslos  auf  plazentare  Infektion  zu  beziehen. 
Aber  die  normale  Plazenta  ist  ein  ausgezeichnetes  Filter.  Daher  muß 
sie  durch  die  in  ihr  sich  festsetzenden  Bakterien  zunächst  lädiert  und 
so  durchgängig  gemacht  werden.  Man  findet  in  ihr  oft  schon  makrosko- 
pische Veränderungen.    Gewöhnlich  können  sie  erst  mikroskopisch  nach- 
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gewiesen  werden,  wie  u.  a.  für  die  Tuberkulose  aus  den  Untersuchungen 
von  ScHMORL  hervorgeht,  der  auch  bei  mäßig  schwerer  tuberkulöser 
Erkrankung  der  Mutter  bazillenhaltige  Herde  in  der  Plazenta  auffand. 
Er  ist  deshalb  der  Meinung,  daß  eine  Infektion  des  Fötus  häufiger  statt- 
finde, als  man  bisher  annahm. 


Sechster  Abschnitt. 

Disposition,  Immunität,  Schutzimpfung. 

Das  Eindringen  der  in  den  vorhergehenden  Abschnitten  besprochenen 
Schädlichkeiten  in  unseren  Körper  hat  nicht  unter  allen  Umständen 
eine  Erkrankung  zur  Folge.  Nur  dann  ist  es  der  Fall,  w^enn  die  äußere 
Schädlichkeit  den  Körper  anzugreifen  vermag,  w^enn  er  für  sie  dispo- 
niert ist.  Nun  haben  wir  bereits  hervorgehoben,  daß  die  Empfänglich- 
keit eines  Individuums  zu-  und  abnehmen,  sich  völlig  verlieren  und 
andererseits  auch  an  Stelle  bis  dahin  vorhandener  Immunität  treten  kann. 
Für  die  traumatischen^  thermischen  und  elektrisclien  Einflüsse  gilt  das 
freilich  nur  in  engen  Grenzen.  Starken  mechanischen  Einwirkungen, 
sehr  hoher  Hitze  und  Kälte,  intensiven  elektrischen  Strömen  vermag 
niemand  sich  anzupassen.  Auch  an  Chemikalien  ist  eine  Angewöhnung 
nur  in  bescheidenem  Maße  möglich.  So  wird  zwar  Arsen  und  Morphium 
durch  allmähliche  Steigerung  der  Dosen  schließlich  in  Mengen  vertragen, 
die  für  andere  Individuen  tödlich  sein  würden,  aber  über  eine  gewisse 
Grenze  hinaus  läßt  sich  die  Menge  des  Giftes  nicht  erhöhen.  Eine  ab- 
solute Unempfänglichkeit  ist  also  nicht  zu  erreichen.  Eine  noch  gerin- 
gere Eolle  spielt  die  Disposition  bei  den  tierischen  Parasiten.  Für  sie 
sind,  wie  es  scheint,  alle  Menschen  empfänglich. 

Anders  verhält  es  sich  mit  den  pflanxlichen  Schmarotxern.  Es  gibt 
Tiere  und  Menschen,  die  erkranken,  wenn  bestimmte  Bakterien  ein- 
dringen, und  es  gibt  andere,  die  verschont  bleiben.  Allerdings  spielt 
die  Menge  der  Bakterien  eine  Rolle,  aber  es  gibt  auch  eine  Immunität 
gegenüber  großen  Massen  von  Bakterien. 

Beim  Menschen  sehen  wir  oft,  daß  er  gesund  bleibt,  obgleich  er  in 
gleicher  Weise  mit  den  Bakterien  in  Berührung  gekommen  sein  mußte, 
wie  andere,  die  infiziert  v^urden.  Wir  hoben  ja  auch  hervor,  daß  patho- 
gene  Bakterien  auf  dem  Körper,  ohne  Schaden  zu  stiften,  leben  köünen. 

a)  Disposition. 

Die  Disposition  (und  damit  die  Immunität)  hängt  von  verschiedenen 
Faktoren  ab. 

1.  Erstens  spielt  das  Lebensalter  eine  Rolle.  Das  findet  ja  schon 
seinen  Ausdruck  in  der  Bezeichnung  »Kinderkrankheiten«,  zu  denen 
u.  a.  Diphtherie,  Masern,  Scharlach  gehören.  Sie  kommen  beim  Erwach- 
senen relativ  selten  vor,  doch  beruht  das  zum  Teil  auch  darauf,  daß 
Individuen,  die  Scharlach  und  Masern  überstanden  haben,  nur  selten 
zum  zweiten  Male  daran  erkranken.  Da  nun  die  meisten  Kinder  diese 
Infektionen  durchmachen,  sind  sie  später  geschützt.  Das  gilt  nach  Koch 
auch  für  die  Malaria  bei  den  Negern.    Die  Kinder  erkranken  meist  und 


40         I-  Allgemeine  Pathologie  und  allgemeine  patliologisehe  Anatomie. 


sind  dadurch  als  Erwachsene  geschützt.  Aber  die  Diphtherie,  die  keine 
Immunität  verleiht,  zeigt,  daß  der  kindliche  und  erwachsene  Körper  ver- 
schieden disponiert  sind.  Bei  anderen  Infektionen  ist  das  weniger  der 
Fall.  Die  Tuberkulose  wechselt  nur  etwas  in  der  Form  ihres  Auftre- 
tens in  verschiedenen  Lebensaltern,  der  Typhus  kommt  am  häufigsten 
zwischen  dem  zwanzigsten  und  vierzigsten  Lebensjahre  vor. 

2.  Das  Geschlecht  macht  nur  geringfügige  Unterschiede.  Die  Men- 
struation hat  für  die  Entstehung  von  Geisteskrankheiten  einige  Bedeu- 
tung, und  nach  Tierversuchen  wirkt  die  Schwangerschaft  disponierend. 
Die  meisten  Verschiedenheiten  in  den  Erkrankungen  von  Mann  und  Frau 
beruhen  auf  den  differenten  äußeren  Bedingungen.  Die  berufliche  Tätig- 
keit des  Mannes  führt  in  vielen  Fällen,  z.  B.  bei  Eisenarbeitern,  Stein- 
hauern, Spiegel arbeitern  zu  den  sogenannten  Gewerbekrankheiten. 

3.  Die  Infektionen  sind  in  gewissem  Umfange  auch  von  der  Hasse 
abhängig.  So  sind  die  Neger  in  den  Malariagegenden  Afrikas  wider- 
standsfähiger als  die  Weißen.  Auch  dem  Gelbfieber  gegenüber  sind  sie 
besser  gestellt.  Doch  sind  die  Unterschiede  zum  Teil  auch  auf  Rech- 
nung der  wechselnden  hygienischen  Verhältnisse  zu  setzen. 

4.  Wichtig  sind  ferner  abnorme  Ernälirungshedingungen.  Durch  Ex- 
perimente ist  festgestellt,  daß  der  Hunger,  aber  auch  übermäßige 
Ernährung  disponierend  wirkt.  Bedenklich  ist  auch  eine  einseitige  Zu- 
sammensetzung der  Nahrung.  Mißbrauch  des  Alkohols  erhöht  die 
Empfänglichkeit  gegen  Infektionen  und  gegen  die  Einflüsse  der  Tropen. 

5.  Schwächenden  Einfluß  hat  ferner  eine  IxörperUche  Überanstren- 
gimg. So  waren  abgehetzte  Tiere  weit  empfänglicher  gegen  Infektion 
als  normale,  sie  nahmen  Bakterien  auch  vom  Darm  aus  leichter  auf. 

6.  In  ähnlichem  Sinne  wirken  ungünstige  Uimatische  Verhältnisse 
und  schlechte  Wohnungen.  Die  Sterblichkeit  an  Tuberkulose  ist  in  Ge- 
fängnissen größer  als  außerhalb. 

7.  Auch  das  Nervensystem  ist  nicht  ohne  Einfluß.  Störungen  der 
Sensibilität  lassen  es  nicht  zu  genügender  Abwehr  seitens  des  Indi- 
viduums kommen.  Gelähmte  Körperteile  werden  weniger  gut  ernährt 
und  sind  deshalb  disponiert. 

8.  Auch  bereits  bestehende  pathologische  Zustände  begünstigen  die 
Empfänglichkeit  für  andere  Affektionen. 

a)  Magenkatarrhe ^  die  mit  einer  Herabsetzung  der  Salzsäurebildung 
einhergehen,  gewähren  den  vom  Munde  aus  eindringenden  Cholera- 
bazillen den  Durchgang,  den  ihnen  der  normale  Magen  verwehrt. 

b)  Eine  Schädigung  der  Oberflächengeivebe  bringt  ferner  eine  Be- 
günstigung der  Ansiedelung  von  Mikroorganismen  mit  sich.  Läsionen 
der  Herzklappen  befördern  die  Ansiedelung  im  Blute  kreisender  Bak- 
terien (s.  Endokarditis),  Ernährungsstörungen  der  Darmschleimhaut  führen 
zum  Eindringen  des  Bacterium  coli  (s.  Abschnitt  XX). 

c)  Aber  auch  die  eingedrungenen  Organismen  finden  leichter  die 
Bedingungen  zu  ihrer  Entwicklung,  wenn  die  Teile  bereits  geschä- 
digt, z.  B.  gequetscht  und  zerrissen  sind. 

d)  Manche  Infektionen  bereiten  den  Boden  für  eine  andere  vor.  So 
ist  das  Wachstum  der  Tetanusbazillen  im  Gewebe  durch  Fäulnisbak- 
terien begünstigt,  so  finden  die  Streptokokken  auf  der  durch  die  Diph- 
theriebaziilen  lädierten  Schleimhaut  einen  geeigneten  Nährboden,  oder 
umgekehrt  die  Bazillen  auf  der  durch  die  Kokken  angegriffenen  Fläche. 
Bei  Scharlach  kommt  es  sehr  gewöhnlich  zu  einer  Vermehrung  von 
Streptokokken  in  den  Geweben  und  im  Blute. 
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e)  Auch  Allgemeiükrankheiteri,  die  mit  einer  Änderung  der  j\Iischungs- 
verhältnisse  der  Säfte  einhergehen,  schaffen  Disposition.  Der  Diabetes 
(s.  S.  52)  z.B.,  die  Zuckerla-anl^heit,  läßt  die  Staphylokokken  leichter 
zur  Ansiedelung  gelangen.  Die  chronischen  Nierenerkiankungen  (s.  S.  54) 
disponieren  zu  Entzündungen  der  serösen  Häute.  Anämie  erhöht  ganz 
allgemein  die  Empfänglichkeit. 

9.  Ferner  ist  die  Disposition  der  einzelnen  Organe  verschieden. 
Auch  wenn  Bakterien  mit  dem  Blute  überallhin  kommen,  erkranken 
einzelne  Organe  vorwiegend.  Die  Gründe  sind  manchmal  schwer  fest- 
zustellen (s.  S.  46). 

10.  Endlich  ist  die  Disposition  von  dem  kongenitalen  Zustande  des 
Individuums  abhängig.  Sie  kann  als  eine  Rassen-  oder  Familieneigen- 
tümlichkeit  vererbt  sein.  Die  Empfänglichkeit  für  Tuberkulose  ist  bei 
den  Nachkommen  tuberkulöser  Eltern  gesteigert. 

Die  Disposition  hat  nun  aber  nicht  lediglich  für  das  Zustande- 
kommen der  Erkrankung  Bedeutung.  Sie  beeinflußt  vielmehr  auch 
deren  Verlauf.  Die  Infektionskrankheiten  verhalten  sich  bei  den  ein- 
zelnen Individuen  verschieden.  Sie  verlaufen  leichter  oder  schwerer 
und  auch  sonst  mit  mancherlei  Variationen.  Das  hängt  nur  zum  Teil 
mit  der  Virulenz  der  Erreger  zusammen,  zum  anderen  mit  der  wech- 
selnden Empfänglichkeit  des  Individuums. 

b)  Immunität. 

Von  besonderer  Bedeutung  ist  es,  daß  die  Disposition  einer  Immu- 
nität Platz  machen,  daß  diese  erworben  iverden  kann.  Aber  im  großen 
und  ganzen  gilt  das  nur  gegenüber  jeder  einzelnen  Schädlichkeit,  es  ist 
nicht  möglich,  den  Organismus  auf  einmal  gegen  alle  äußeren  Ein- 
wirkungen widerstandsfähig  zu  machen. 

Unter  ivelchen  Bedingungen  kann  nun  eine  Immunität  erwo7^ben 
tuerden? 

1.  Es  ist  allgemein  bekannt,  daß  ein  Überstehen  gewisser  Infektions- 
krankheiten ^  vor  allem  der  bei  Kindern  vorkommenden,  eine  Immunität 
gegen  eine  neue  gleichartige  Infektion  mit  sich  bringt. 

2.  Auch  kann  eine  leichte  Infektion  gegen  das  vollvirulente  Agens 
schützen. 

Darauf  baut  sich  das  bedeutungsvolle  im  Experiment  ausgiebig  ge- 
prüfte Verfahren  der  Schutzimpfung  auf.  Man  kann  mit  verschiedenen 
Methoden  zum  Ziele  gelangen. 

a)  Man  benutzte  zur  Erzeugung  der  leichten  Infektion  vollviridente 
Bakteiien^  die  aber  selbstverständlich  nur  unter  besonderen  Bedingungen 
in  Anwendung  gezogen  werden  können. 

Man  kann  erstens  so  vorgehen,  daß  man  sehr  geringe  Mengen  der  Bak- 
terien einverleibt,  die  nur  eine  gelinde  Erkrankung  zu  erzeugen  vermögen. 

Zweitens  kann  man  aber  durch  die  Art  der  Übertragung  die  volle  Wirkung 
der  pathogenen  Bakterien  verhindern.  Wenn  man  z.  B.  die  Bazillen  des  Rausch- 
brandes beim  Rinde  in  die  Schwanzspitze  verimpft,  so  verbreiten  sie  sich  nur 
langsam  durch  die  ganze  Länge  des  Schwanzes  bis  zum  Rumpf.  Während- 
dessen sind  aber  die  schnell  resorbierbaren  Toxine  bereits  aufgenommen  und 
haben  den  Organismus  immunisiert. 

Die  künstlichen,  durch  Impfung  gesetzten  Krankheiten  verlaufen  im  all- 
gemeinen milder,  als  die  auf  natiMichem  Wege  entstandenen.  Nur  unter  diesem 
Gesichtspunkte  ist  es  verständlich,   daß   die  alten  Inder  eine  Schutzimpfung 
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gegen  die  Pocken  dadurch  ausführten,  daß  sie  den  von  erkrankten  Menschen 
herrührenden  Pustelinhalt  direkt  in  absichtlich  gesetzte  Wunden  des  Nasenein- 
ganges übertrugen. 

b)  Die  Anwendung  vollvirulenter  Organismen  ist  aber  natürlich  nie- 
mals ganz  ohne  Bedenken. 

Besser  verv^endet  man  Bakterien,  die  iveniger  viriilent  sind.  Das 
Verfahren  ist  bei  den  Tuberkelbazillen  möglich,  deren  verschiedene 
Spezies  (S.  81)  bei  Mensch  und  Tier  ungleich  wirksam  sind.  Infiziert 
man  Rinder  mit  den  für  sie  wenig  schädlichen  Menschenbazillen,  so 
werden  sie  gegen  die  eigenen  Bazillen  immun.  Die  Methode  verspricht 
auch  Resultate  für  den  Menschen.  Bei  der  Schutzpockenimpfung  benutzt 
man  die  unbekannten  für  den  Menschen  wenig  virulenten  Erreger  der 
Pocken  des  Rindviehes. 

Die  geringere  zur  Schutzimpfung  führende  Virulenz  der  Bakterien 
kann  man  aber  auch  durch  künstliche  Äbscliiuächung  herbeiführen.  Die 
abgeschwächten  Bakterien  werden  dann  mehrere  Male  in  steigender 
Virulenz  im  Verlauf  von  Wochen  und  Monaten  übertragen  und  haben  so 
die  Immunität  zur  Folge. 

Die  Abschivächung  der  Spaltpilze  kann  auf  verschiedene  Weise  er- 
reicht werden. 

1.  Eine  Abschwächung  erfolgt  durch  Eimvirkung  höherer  Temper citiiren^ 
z.  B.  schon  solcher  von  45°  C.  Mit  der  steigenden  Erwärmung  nimmt  die 
Virulenz  der  sich  weiter  entwickelnden  Kultur  ab.  Daher  kann  man  beliebige 
Grade  der  Abschwächung  hervorrufen.  Die  Methode  ist  besonders  auf  den 
Milzbrand  und  auf  den  Rauschbrand  angewendet  worden.  Sie  gibt  im  Experi- 
ment gute  Resultate.  Bei  praktischer  Anwendung  im  großen  hat  sie  bei  dem 
Milzbrand  noch  nicht  ganz,  wohl  aber  bei  dem  Rauschbrand  den  gewünschten 
Erfolg. 

2.  Man  hat  ferner  die  direkte  Bestrahlung  durch  das  Sonnenlicht  ange- 
Avendet.  Auch  auf  diese  Weise  ist  eine  Herabminderuug  der  Virulenz,  unter 
Umständen  eine  völlige  Vernichtung  der  Bakterien  möglich. 

3.  Bei  der  Hundswut  machte  Pasteur  die  Beobachtung,  daß  das  mit  dem 
noch  unbekannten  Infektionsstoff  sehr  reichlich  versehene  Rückenmark  eines 
an  Tollwut  verendeten  Kaninchens  durch  Austrocknung  an  der  Luft  bei  23  bis 
25°  C.  im  Verlaufe  von  Tagen  seine  Virulenz  verliert.  Dadurch,  daß  er  die 
Prozedur  nach  verschieden  langer  Dauer  unterbrach  und  nun  das  Rückenmark 
zerrieb  und  emulsionierte ,  erhielt  er  Impfflüssigkeiten  von  wechselnder  Giftig- 
keit. Er  benutzte  sie,  mit  der  schwächeren  beginnend,  zu  Schutzimpfungen. 
Das  Experiment  an  Hunden  gelang  vollkommen.  Beim  Menschen  kann  das 
Verfahren  erst  nach  dem  Biß  zur  Anwendung  gebracht  werden.  Aber  die 
Immunisierung  vollzieht  sich  rasch  während  des  langen  Inkubationsstadiums 
der  Tollwut,  so  daß  der  Mensch  zu  einer  Zeit,  wo  sonst  die  Krankheit  aus- 
brechen würde,  bereits  immun  ist.    Die  Resultate  dieser  Behandlung  sind  gut. 

4.  Eiue  weitere  Abschwächung  ist  durch  Einwirkung  von  chemischen  Sub- 
stanzen auf  Bakterienkulturen  möglich.  So  hat  v.  Behring  gezeigt,  daß  die 
Diphtheriebazillen  durch  Jodtrichlorid  mitigiert  werden  können  und  zwar  in 
verschiedenem  Grade  je  nach  der  Stunden  bis  Tage  dauernden  Einwirkung.  Durch 
Injektion  von  solchen  Kulturen  mit  steigender  Virulenz  gelang  die  Immuuisierung. 

c)  Zu  der  Schutzimpfung  werden  aber  nicht  nur  die  virulenten  oder 
die  abgeschwächten  Bakterien  selbst  in  Anwendung  gezogen.  Auch  mit 
den  von  ihnen  produzierten  Giften  kann  man  Immimität  erzeugen.  Man 
benutzt  dazu  die  Kulturflüßigkeiten,  in  denen  die  Spaltpilze  gewachsen 
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und  in  denen  die  immunisierenden  Substanzen  enthalten  sind,  nachdem 
man  sie  durch  Filtrieren  von  den  Mikroorganismen  befreit  hat.  Das 
Verfahren  beginnt  mit  geringen  Giftmengen,  steigt  allmählich  zn  größeren 
Dosen  und  schließlich  zur  Anwendung  der  Bakterien  selbst. 

Mit  diesen  Methoden  wird  natürlich  die  Schutzimpfung  auf  eine  Stufe  ge- 
stellt mit  der  ebenfalls  durch  Steigerung  der  verabreichten  Menge  erzielten 
Angewöhnung  an  sonstige  Gifte,  und  in  diesem  Zusammenhange  verdient  es 
Erwähnung,  daß  Ehrlich  Mäuse  gegen  das  für  sie  sonst  sehr  gefährliche 
Rizin  giftfest  machen  konnte. 

d)  Zur  Immunisierung  läßt  sich  aber  endlich  das  Blutserum  der- 
jenigen Individuen  verwenden,  welche  auf  natürlichem  oder  künstlichem 
Wege  immun  geworden  sind.    Davon  werden  wir  sogleich  hören. 

c)  Grundlagen  der  Immunität. 

Nachdem  wir  nun  wissen,  daß  es  eine  Immunität  gegen  Bakterien 
gibt  und  daß  sie  von  bis  dahin  disponierten  Individuen  auf  natürlichem 
oder  künstlichem  Wege  erworben  werden  kann,  haben  wir  uns  jetzt  noch 
mit  der  Frage  zu  beschäftigen,  worauf  denn  die  Widerstandsfähigkeit 
des  Körpers  beruht. 

Es  gibt  mehrere  Möglichkeiten,  die  hier  in  Frage  kommen: 

1.  Die  Widerstandsfähigkeit  kann  darauf  beruhen,  daß  die  Mikro- 
organismen nicht  imstande  sind,  die  Körperzellen  anzugreifen,  die 
ihnen  gegenüber  unempfänglich,  an  sie  angepaßt  sind.  Diese  Unemp- 
fänglichkeit  kann  den  Zellen  von  Hause  aus,  durch  Vererbung,  eigen- 
tümlich sein,  sie  kann  aber  von  ihnen  auch  durch  eine  voraufgegangene 
natürliche  oder  künstliche  Infektion  erworben  sein  (,,aJäive^^  Immunität). 
In  einem  in  diesem  Sinne  immunen  Körper  können  sich  die  Bakterien 
vermehren,  ohne  ihm  zu  schaden.  ^  ^ 

2.  Die  Immunität  kann  aber  auch  beruhen  auf  der  Gegenwart  von 
Antitoxinen  im  Blutserum,  d.  h.  von  Substanzen,  die  ein  durchaus 
spezifisches  Gegengift  gegen  die  bakteriellen  Gifte  darstellen  und  von 
den  Zellen  unserer  Körper  gebildet  werden.  Sie  verbinden  sich  mit  dem 
Toxin  und  neutralisieren  es  auf  diese  Weise.  Man  kann  sie  thera- 
peutisch verwerten,  indem  man  das  mit  ihnen  reichlich  versehene  Serum 
immunisierter  Tiere  bei  infizierten  Individuen  injiziert  und  so  in  diesen 
das  von  den  Bakterien  produzierte  Gift  unschädlich  macht.  Diese 
antitoxische  passive^ ^  Im7nunität^  bei  der  die  Bakterien  im  Organismus 
sich  vermehren  können,  aber  ohne  zu  schaden,  kommt  indessen  nur  bei 
wenigen  Infektionen  in  Betracht,  vor  allem  bei  Diphtherie,  bei  der  v. 
Behring  das  Antitoxin  feststellte  und  durch  Immunisierung  von  Pferden 
in  therapeutisch  brauchbarer  Menge  herstellte.  Bei  Tetanus  wird  eben- 
falls ein  Antitoxin  erzeugt,  die  therapeutische  Verwertung  läßt  aber  noch 
zu  wünschen  übrig. 

Die  Bildung  der  Antitoxine  wird  nach  der  ,,Seitenkettentheorie'' 
Ehrlichs  aufgefaßt.  Die  in  das  Blut  gelangten  Bakteriengifte  vereinigen  sich 
mit  bestimmten  Teilen  der  für  sie  empfänglichen  Zellen,  das  Tetanusgift  z.  B. 
mit  Teilen  der  Ganglienzellen.  Nun  besteht  nach  Ehrlich  das  Protoplasma 
aus  einer  Zentralsubstanz  und  anhängenden  verschiedenartigen  ,, Seitenketten", 
unter  denen  bald  diese,  bald  jene  von  einem  Bakteriengift  mit  Beschlag  be- 
legt wird.  Darauf  wird  durch  die  regenerative  Zelltätigkeit  die  vernichtete 
Seitenkette  neu  erzeugt  und  zwar  nach  Weigerts  Lehre  über  das  notwendige 
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Maß  hinaus.  Die  überschüssigen  Seiteuketten  sollen  in  das  Blut  abgestoßen 
werden  und  hier  das  Antitoxin  darstellen. 

Ähnliche  Vorgänge  wie  bei  der  Antitoxinbildung  beobachten  wir  auch, 
wenn  Zellen  einer  Tierart  in  eine  andere  oder  in  den  Menschen  eingebracht 
werden.  Sie  gehen  hier  zugrunde,  aber  bringt  man  sie  aufs  neue  ein,  so  er- 
folgt der  Untergang  beschleunigt.  Das  gilt  u.  a.  und  besonders  für  das  Blut. 
Die  Erythrozyten  werden  dann  schnell  aufgelöst  (Hämolyse).  Man  erklärt 
das  durch  die  nach  Ehrlichs  Seitenkettentheorie  erfolgende  Bildung  eines 
Immunkörpers,  der  als  empfindlicher  Protoplasmateil  (Seitenkette)  die  fremden 
Körper  an  sich  bindet  und  daher  als  Kezeptor  bezeichnet  wird.  Er  löst 
nicht  selbst  auf,  aber  er  bringt  die  schon  im  normalen  Blutserum  vorhandenen 
zur  Auflösung  fähigen  Stoffe  (Alexine  s.  u.,  Hämolysine,  Zytolysine),  die, 
weil  sie  die  Tätigkeit  des  Immunkörpers  ergänzen,  Komplemente  genannt  werden, 
an  die  fremden  Elemente  heran. 

Analoge  Erscheinungen  treten  ein,  wenn  man  einem  Tier  Eiweißkörper 
eines  anderen  einverleibt.  Es  entstehen  im  Blute  des  ersten  Tieres  Substanzen, 
welche  auf  die  gelösten  Eiweiße  des  zweiten  ausfällend  wirken.  Man  nennt 
sie  daher  Präzipitine.  Die  Wirkung  ist  wie  bei  den  Antitoxinen,  Hämo- 
lysinen usw.  eine  durchaus  spezifische,  macht  sich  immer  nur  auf  die  Ei- 
weißkörper der  zur  Vorbehandlung  benutzten  zweiten  Tierart  geltend.  Man 
kann  daher  die  Reaktion  zum  Nachweis  bestimmter  Eiweißlösungen,  z.  B. 
menschlichen  Blutes,  benutzen  (Uhlenhuth,  Wassermann). 

Verwandt  ist  ferner  die  Erscheinung  der  Agglutination,  die  darin  be- 
steht, daß  nach  Vorbehandlung  eines  Individuums  mit  Bakterien  dessen  Blut 
die  Fähigkeit  gewinnt,  dieselben  in  einer  gleichmäßigen  Emulsion  enthaltenen 
Bakterien  haufenweise  zusaramenzuordnen,  zu  agglutinieren.  Diese  von 
Gruber  entdeckte  Erscheinung  wird  nach  dem  Vorbilde  von  Widal  besonders 
ausgedehnt  zur  Diagnose  des  Typhus  verwertet.  Nur  das  Serum  von  Menschen, 
die  Typhus  haben  oder  hatten,  gibt  die  Reaktion  auch  noch  in  beträchtlicher 
Verdünnung. 

3.  Die  Immunität  ist  aber  in  anderen  Fällen  auf  die  Wirkung  bak- 
terioly tischer  d.  h.  solcher  Substanzen  zurückzuführen,  die,  in  den 
Körperflüssigkeiten  vorhanden,  eingebrachte  Bakterien  rascher  oder  lang- 
samer vernichten,  auflösen.    Buchner  nannte  sie  x^lexine. 

4.  Die  Immunität  bat  aber  endlich  sehr  oft  eine  enge  Beziehung  zur 
Phagozytose,  d.  h.  zu  der  Fähigkeit  der  Zellen  unseres  Körpers,  insbe- 
sondere der  Leukozyten  und  anderer  beweglicher  Zellen,  körperliche 
Gebilde,  vor  allem  auch  Bakterien  einzuverleiben,  zu  fressen  und  in- 
trazellular zu  vernichten  (s.  Abschnitt  X  Fig.  78,  79  und  209).  Aber  die 
Zellen,  die  wir  deshalb  Phagozyten  nennen,  sind  nicht  immer  ohne 
weiteres  dazu  fähig.  Im  frisch  infizierten  Organismus  werden  sie  durch 
die  bakteriellen  Toxine  im  allgemeinen,  nach  der  Meinung  Bails  durch 
besondere  erst  im  Körper  erzeugte  schädliche  Stoffe,  die  Aggressine 
daran  gehindert,  sie  vermögen  die  Bakterien  nicht  oder  nur  ungenügend 
aufzunehmen.  Durch  die  Immunisierung  aber  werden  Bedingungen  ge- 
schaffen, die  der  Phagozytose  günstig  sind.  Nach  Wright  sind  im  Serum 
stets  vorhanden  und  werden  durch  Vorbehandlung  mit  den  abgetöteten 
spezifischen  Bakterien  vermehrt  die  sogenannten  Opsonine,  d.  h.  Sub- 
stanzen, welche  die  Bakterien  so  beeinflussen,  daß  sie  für  die  Zellen 
angreifbar  werden.  Je  mehr  Opsonine  zugegen  sind,  um  so  lebhafter 
ist  die  Phagozytose.  Daher  kann  man  durch  Untersuchung  des  Blutes 
infizierter  Individuen  aus  der  Menge  der  intrazellularen  Bakterien  den 
Opsoningehalt  erschließen  und  prognostisch  verwerten. 
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Allgemeines  über  die  Einwirkung  der  einzelnen 
Schädlichkeiten  auf  den  Körper. 

Wenn  irgend  eine  der  besprochenen  Schädlichkeiten  auf  einen  dis- 
ponierten Organismus  trifft,  so  ruft  sie  Veränderungen  in  ilim  hervor. 
Diese  sind  zunächst  in  den  weitaus  meisten  Fällen  lokaler  Natur,  ziehen 
aber  gewöhnlich  sehr  bald  den  übrigen  Organismus  in  Mitleidenschaft. 
Wir  können  demnach  von  primären  und  sekundären  Veränderungen 
reden. 

Die  lokalen  Veränderungen,  von  denen  die  Krankheiten  abhängen,  Averdeu 
nach  Morgagni  und  Virchow  als  deren  Sitz  bezeichnet. 

Die  sekundären  Veränderungen  entstehen  entweder  dadurch,  daß 
sich  von  den  primären  die  Scliädlichkeiten  im  Körper  iveiter  ausbreiten^ 
oder  dadurch,  daß  die  xuerst  erkrankten  Organe  funktionell  lädiert  sind 
und  nun  in  abnormer  Weise  den  übrigen  Organismus  beeinflussen. 

a)  Die  Ausdehnung  der  primären  Veränderungen. 

Der  Umfang  einer  durch  die  Schädlichkeiten  ddY^ki  gesetxten priinären 
Veränderung  kann  in  weiten  Grenzen  schwanken.  Manchmal  handelt  es 
sich  nur  um  die  Läsion  eines  kleinen  Bezirkes,  z.  B.  einer  kleinen  Haut- 
stelle, in  anderen  Fällen  um  die  eines  großen  Abschnittes.  Nur  selten 
wird  der  Körper  so  schnell  in  seinem  ganzen  Umfange  beteiligt,  daß  die 
lokalen  Prozesse  völlig  in  den  Hintergrund  treten.  So  verbreiten  sich 
manche  Gifte,  wie  das  Morphium,  rasch  überallhin,  so  werden  auch 
unter  Umständen  Bakterien,  wenn  sie  sich  intravaskulär  ungeheuer  ver- 
mehren, sehr  früh  mit  dem  Kreislauf  gleichmäßig  in  alle  Körperteile 
gelangen.  Es  kann  unmöglich  sein,  die  Eintrittsstelle  oder  wenigstens 
eine  Lokalaffektion  nachzuweisen. 

b)  Die  Ausbreitung  der  Schädlichkeiten  im  Körper. 

Wenn  nun  die  Schädlichkeiten  irgend  eine  primäre  Veränderung  her- 
vorgerufen haben,  so  kann  damit  ihre  Einwirkung  erschöpft  sein.  Sie 
verschwinden  entweder  sehr  bald  wieder,  wie  heiße  verbrennende  oder 
verletzende  Gegenstände,  oder  sie  bleiben  längere  Zeit  an  Ort  und  Stelle. 
Sehr  häufig  aber  breiten  sie  sich,  sofern  es  ihre  Beschaffenheit  gestattet, 
im  Körper  weiter  aus,  sei  es,  daß  sie  aktiv  oder  passiv  daran  betei- 
ligt sind. 

Ein  in  den  Mund  gelangtes  und  hier  ätzendes  Gift  kann  herunter  ge- 
schluckt werden  und  dann  auch  im  übrigen  Darmkanal  seine  Wirkung  ent- 
falten. Es  kann  auch  resorbiert  werden  und  so  wie  ein  gelöster  Nahrungsstoff 
in  den  übrigen  Körper  gelangen. 

Auch  Mikroorganismen  affizieren  oft  nach  und  nach  tiefer  gelegene  Ab- 
schnitte desVerdauungstraktus.  Der  Soor  z.  B.  kann  im  Ösophagus  heruntersteigen 
und  auch  auf  der  Magenschleimhaut  zur  Entwicklung  gelangen  (Abschn.  XX). 

Ahnlich  ist  es  bei  dem  Bespirationstraktus,  Bei  Rachendiphtherie  kann 
der  Prozeß  auf  den  Kehlkopf  übergreifen  und  von  hier  aus  können  wieder  die 
großen  Luftwege  und  schUeßlich  auch  die  Lungen  beteiligt  werden. 
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Eine  bakterielle  Erkrankung  des  Nierenbeckens  kann  die  Harnblase  in 
Mitleidenschaft  ziehen,  wenn  die  Lebewesen,  z.  B.  Tuberkelbazillen,  mit  dem 
Harn  herunter  geschwemmt  werden. 

Im  Innern  des  Körpers  spielt  die  Zirkulation  die  wichtigste  Rolle.  Giftige 
Substanzen  mischen  sich  mit  den  Gewebesäften,  fließen  mit  der  Lymphe  weiter, 
gelangen  schließlich  ins  Blut  und  Averdeu  im  ganzen  Körper  umhergetragen. 
Es  besteht  aber  auch  die  Möglichkeit,  daß  die  Gifte  an  den  primären  Stelleu 
in  die  Kapillaren  hineindringen. 

Yen  körperlichen  Gebilden  kommen  vor  allem  die  parasitären  Leheluesen 
in  Betracht.  Sie  vermehren  sich  in  den  Spalten  des  Gewebes,  wie  auch  in 
den  großen  serösen  Körperhöhlen,  fließen  mit  der  Lymphe  weiter,  gelangen 
bis  zu  den  Lymphdrüsen  (s.  diese)  und  schließlich  in  das  Venensystem.  Sie 
können  aber  auch  direkt  durch  die  Wandungen  der  Kapillaren  eindringen. 
Sind  sie  so  in  die  Zirkulation  gelangt,  so  steht  ihrer  Weiter  Verbreitung  nichts 
im  Wege. 

c)  Die  Lokalisation  der  Veränderungen. 

Der  Sitz  der  die  Krankheiten  bedingenden  primären  Veränderungen 
ist  einmal  von  der  Stelle  abhängig,  an  der  die  Schädlichkeiten  mit  dem 
Körper  in  Berührung  kommen,  so  bei  Trauma,  Hitze  und  Kälte.  Aber 
toxische  Substanzen,  die  mit  dem  Munde  aufgenommen  Vierden,  müssen 
nicht  schon  hier  oder  im  Ösophagus  angreifen,  sie  schädigen  oft  erst 
den  Magen  oder  den  Darmkanal.  Die  ersten  Wege  können  durch  ihr 
Plattenepitbel  geschützt  sein,  der  Magen  durch  Schleimbelag.  Andere 
Gifte  lassen  den  Yerdauungstraktus  unversehrt  und  bringen  erst  nach 
ihrer  Resorption  im  Innern  des  Körpers  Abnormitäten  mit  sich,  die  nun 
bald  in  diesem,  bald  in  jenem  Organ  allein  oder  vorwiegend  lokalisiert 
sein  können. 

Besonders  vielgestaltig  ist  der  Sitz  der  durch  Bakterien  hervor- 
gerufenen primären  Veränderungen.  Oft  können  v^ir  freilich  sagen,  daß 
die  Angriffsstelle  der  Parasiten  auch  der  Ort  der  späteren  Läsion  ist, 
daß  also  z.  B.  die  Lunge  erkrankt,  weil  die  Pneumoniekokken,  der 
Darm,  weil  Cholera-  und  Typhusbazillen  hinein  gelangen.  Aber  für 
viele  andere  Fälle  paßt  das  nicht.  Bei  den  primären  Tuberkulosen 
innerer  Organe  z.  B.  ist  die  Eingangspforte  verschont  geblieben  und  die 
Bakterien  haben  sich  erst  später  angesiedelt. 

Auch  die  Lokalisation  der  sekundären  Veränderungen  wechselt  in 
weiten  Grenzen.  Die  eingedrungenen  Gifte  oder  Bakterien  greifen  bald 
Herz,  bald  Leber,  bald  Mere  usw.  an. 

Die  Lokalisation  ist  abhängig  einerseits  von  der  Beschaffenheit  der 
eindringenden  Schädlichkeiten^  andererseits  von  den  anatomischen  und 
physiologischen  Einrichtungen  des  Organismus.  Die  Bakterien  z.  B.  finden 
bald  mehr  in  diesem,  bald  mehr  in  jenem  Organ  die  Bedingungen  ihrer 
Existenz.  Die  Toxine  stehen  zu  den  Körperbestau dteilen  in  wechseln- 
der chemischer  Verwandtschaft,  die  Lebewesen  selbst  werden  in  engen 
Stellen  des  Grefäßsystems  festgehalten  usw. 

Die  Yielgestaltigkeit  der  Lokalisation  sei  an  einem  Organe,  der  Nicre^ 
noch  etwas  näher  geschildert. 

Körperliche  Substanzen,  Bakterien  werden  sehr  gern  in  den  Glomerulis 
festgehalten,  weil  in  ihnen  das  Strombett  eine  plötzliche  Verbreiterung  erfährt 
und  weil  der  dadurch  verlangsamte  Blutstrom  die  Partikel  nicht  mehr  mit- 
reißt.   Sind  sie  aber  aus  den  Kapillarschlingen  in  die  Harnkanälchen  gelangt^ 
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so  bleiben  sie  in  ihnen  in  einzelnen  Abschnitten,  besonders  in  den  tubuli 
recti  der  Markkegel  gern  liegen.  Gelöst  in  den  Harn  gelaugte  Stoffe,  wie 
Eiweiß,  Hämoglobin,  Harnsäure,.  Gallenfarbstoif  und  künstlich  in  das  Blut 
eingeführte  Farbstoffe  fallen  in  den  Kanälchen  körnig  aus  und  häufen  sich  dann 
auch  in  bestimmten  Teilen,  vor  allem  in  den  gewundenen  Harnkanälchen 
zweiter  Ordnung  und  in  den  geraden  Kanälen  an.  Der  körnige  Niederschlag 
beruht  wahrscheinlich  derauf,  daß  der  Harn  durch  Wasserresorption  konzen- 
trierter wird  und  so  die  Stoffe  nicht  mehr  in  Lösung  behält;  die  Anhäufung 
in  bestimmten  Teilen  wird  teils  von  dem  Ort  dieser  Wasseraufsaugung  teils  von 
mechanischen  Bedingungen  abhängen. 

Weiterhin  spielt  die  sekretorische  Funktion  der  Harnkanälchen  eine  Rolle. 
Es  werden  immer  diejenigen  Harnkanälchen  am  stärksten  getroffen,  die  gerade 
diese  oder  jene  Substanz  ausscheiden.  So  findet  die  Sekretion  des  Gallenfarb- 
stoftes  nur  in  gewissen  Abschnitten  der  tubuli  conto rti  statt,  die  deshalb  gelb 
gefärbt  werden,  während  andere  Abschnitte  andere  Stoffe,  z.  B.  die  Gallen- 
säuren ausscheiden  und  dadurch  besonders  stark  lädiert  werden. 

Die  Lokalisation  von  Nierenveränderungen  ist  ferner  vom  Gefäßsystem 
abhängig.  Verschluß  oder  Verengerung  einzelner  Arterienäste  hat  langsamen 
oder  schnellen  Untergang  des  von  ihnen  versorgten  Nierengewebes  zur  Folge. 
Venöse  Stauung  aber  beteiligt  wieder  andere  Teile  der  Rinde. 

Endlich  kann  die  Niere  auch  vom  Nierenbecken  aus  erkranken,  indem 
insbesondere  Bakterien  von  ihm  aus  in  die  geraden  Harnkanälchen  hinein- 
wandern. 

So  läßt  sich  die  Lokalisation  der  Nierenerkrankuugen  meist  gut  verständ- 
lich machen.    Und  ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  in  anderen  Organen. 

Aber  in  sehr  vielen  Fällen  sind  wir  nicht  imstande,  uns  ein  Verständnis 
von  dem  Zustandekommen  der  Organveränderungen  zu  verschaffen.  Weshalb 
zeigt  sich  bei  gewissen  Infektionen,  Scharlach,  Masern  und  Pocken,  die  Haut 
vorwiegend  ergriffen?  Weshalb  lokalisieren  sich  die  Staphylokokken  so  gern 
im  Knochenmark  und  Periost?    Hier  sind  wir  auf  Vermutungen  angewiesen. 

Ebenso  fehlt  es  uns  vielfach  an  einer  Erklärung,  warum  bei  Allgemein- 
infektionen manche  Organe  verschont  bleiben.  Wie  kommt  es  z.  B.,  daß  die 
Tuberkelbazillen  zwar  in  allen  inneren  Organen  die  Möglichkeit  ihrer  Entwick- 
lung finden,  die  quergestreifte  Muskulatur  dagegen  fast  verschonen?  Hier  sind 
zweifellos  die  chemischen  Bedingungen  der  Gewebe  maßgebend. 

Aber  darauf  sei  schließlich  noch  hingewiesen  (s.  S.  40),  daß  Bakterien 
sich  manchmal  an  Stellen  festsetzen,  die  bereits  anderweitig  geschädigt  z.  B., 
durch  ein  Trauma  lädiert  wurden.  Knochenverletzungen  z.  B.  begünstigen 
die  Lokalisation  von  Eiterkokken  und  Tuberkelbazillen. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daß  es  gelingen  wird,  alle  Lokalisationsvor- 
gänge  auf  bestimmte  anatomische  und  chemische  Beziehungen  der  Schädlich- 
keiten und  Organe  zurückzuführen.  Solange  das  noch  nicht  allgemein  möglieh 
ist,  gebrauchen  wir  den  Ausdruck  »Disposition«  der  Organe,  ohne  aber  damit 
mehr  sagen  zu  wollen,  als  daß  die  einzelnen  Krankheiten  mit  Vorliebe  da  oder 
dort  auftreten  und  daß  wir  die  dabei  maßgebenden  Bedingungen  noch  nicht 
immer  kennen.  Wie  wir  also  von  einer  allgemeinen  Disposition  des  Organis- 
mus sprechen,  so  reden  wir  auch  von  der  Disposition  der  einzelnen  Organe. 

Nicht  ohne  Bedeutung  ist  es,  daß  manche  Organe  in  einem  engeren 
gegenseitigen  Verhältnis  (»Altruismus«  v.  Hansemann)  stehen.  So  die  Ge- 
schlechtsorgane zu  Mamma  und  anderen  Körperteilen,  die  Nebenniere  zur  Haut, 
das  Pankreas  zur  Leber,  die  Schilddrüse  zum  Nerven-  und  Knochensystem. 
Für  die  Lokalisation  ist  das  insofern  von  Wichtigkeit,  als  der  Fortfall  der 
Funktion  jener  Organe  die  korrespondierenden  Teile  in  Mitleidenschaft  zieht. 
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d)  Erhöhung  der  Körpertemperatur. 

Die  Erhöhung  der  Körpertemperatur,  das  Fieber,  ist  ein  außer- 
ordentlicli  wichtiges  Symptom  für  die  Intensität  der  von  einer  lokalen 
Läsion  abhängigen  Allgemeinaffektion.  Sie  ist  aber  auch  selbst,  wenn 
sie  ihre  höchsten  Grade  erreicht,  eine  nicht  unbedenkliche  Erscheinung. 

Aber  nicht  jede  örtliche  Erkrankung  ruft  Fieber  hervor.  Es  be- 
gleitet in  erster  Linie  die  meisten  anf  Infektion  beruhenden  Prozesse. 

Die  normale  Körpertemperatur  ist  auf  37,2 — 37,4"  C.  eingestellt. 
Steigt  sie  auf  38",  so  nennt  man  sie  wohl  hoch  normal,  auf  38,5  leicht 
febril,  auf  39,5  mäßig  febril,  darüber  hinaus  stark  febril,  hoch  febril  und 
hyperpyretisch,  wenn  sie  über  41"  C.  hinausgeht. 

Höhere  Temperaturen  als  42"  (bis  zu  45")  werden  nur  in  schweren 
Fällen,  meist  mit  tödlichem  Ausgang,  beobachtet. 

Die  Wärmebildung  erfolgt  nach  Keehl  und  Matthes  auch  im 
Fieber  ausschließlich  durch  die  Oxijdatio7isp7'ozesse,  die  in  weitaus  den 
meisten  Fällen  mehr  oder  weniger  erhöht  sind. 

Die  Sauerstoffaufnahme  sowie  die  Abgabe  der  Kohlensäure  und 
anderer,  mit  dem  Harn  zur  Ausscheidung  gelangender  Stoffwechsel- 
produkte (Harnstoff,  Harnsäure)  ist  gesteigert.  Die  Substanzen,  die  der 
gesteigerten  Oxydation  unterliegen,  sind  bei  den  geringen  Fiebergraden 
das  Glykogen,  bei  den  höheren  die  Eiweißkörper,  deren  Umsetzungs- 
produkte als  Albumosen  im  Harn  nachgewiesen  werden. 

Aber  die  erhöhte  Oxydation  allein  macht  das  Fieber  noch  nicht. 
Läge  nichts  weiter  vor,  so  würde  der  Organismus  meist  imstande  sein, 
durch  eine  vermehrte  Abgabe  die  im  Überschuß  produzierte  Wärme  zu 
beseitigen.  Es  würde  dann  eine  analoge  Regulation  eintreten,  wie  sie 
in  der  Norm  vorhanden  ist  und  hier  die  Körpertemperatur  vermittelst 
Abkühlung  durch  die  Haut  und  einer  verringerten  Wasserverdunstung 
durch  Lunge  und  Haut  auf  der  gewöhnlichen  Höhe  hält.  Aber  dazu 
kommt  es  eben  nicht.  Denn  mit  der  lebhafteren  Verbrennung  ist  zu- 
gleich auch  eine  verminderte  Wärmeabgabe,  vor  allem  infolge  einer 
Kontraktion  der  Hautgefäße  verbunden. 

In  selteneren  Fällen  bringt  diese  verminderte  Wärmeabgabe  das 
Fieber  allein,  also  ohne  gesteigerte  Wärmebildung  zuwege. 

Ist  aber  einmal  erhebliches  Fieber  vorhanden,  so  hat  die  erhöhte 
Körpertemperatur  ihrerseits  eine  lebhafte  Verbrennung  der  Eiweißkörper 
zur  Folge. 

Das  Fieber  wird  durch  die  verschiedenartigsten  Substanzen  hervor- 
gerufen, die  in  den  Körper  und  in  das  Blut  gelangen.  Man  kann  es  ex- 
perimentell erzeugen  durch  Einspritzung  von  manchen  Bakterien,  von  Eiter, 
von  faulenden  und  zersetzten  organischen  Substanzen,  von  Heujauche  usw. 
Es  entsteht  beim  Menschen  vor  allem  bei  infektiösen  entzündlichen  Pro- 
zessen, aber  auch  bei  aseptischem  Zerfall  von  Geweben  und  Blutergüssen. 
In  erster  Linie  kommen  also  Bakterien  in  Betracht.  Wahrscheinlich  sind 
es  in  allen  Fällen  gelöste  Stoffe,  die  fiebererzeugend  wirken,  also  be- 
sonders die  bakteriellen  Toxine. 

Die  Wirkungsweise  dieser  Substanzen  ist  noch  nicht  ganz  geklärt. 
Man  stellt  sich  einmal  vor,  daß  sie  auf  die  gesteigert  verbrennenden 
Gewebe  direkt  fermentähnlich  wirken.  Wir  wissen  aber  zweitens,  daß 
auch  das  Nervensystem  Fieber  zu  erzeugen  imstande  ist.  Eine  Verletzung 
des  Corpus  striatum,  der  » Wärmestich« ^  hat  Temperaturerhöhung  zur 
Folge.  Auch  entsteht  sie  im  epileptischen  Anfall,  nach  heftigem  Schreck 
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usw.  Das  Nervensystem  ruft  aber  das  Fieber  dadurch  hervor,  daß  die 
Muskulatur  und  die  Drüsen  zu  lebhafterem  Stoffumsatz,  vor  allem  zu 
stärkerer  Glykogenoxydation  angeregt  werden.  So  liegt  es  nahe,  wie 
es  vielfach  geschieht,  anzunehmen,  daß  die  fiebererzeugenden  Agentien 
sich  durch  Vermittlung  des  Wärmezentrums  geltend  machen.  Aber  man 
braucht  keinen  einseitigen  Standpunkt  einzunehmen.  Das  Fieber  ist  so 
vielgestaltig  und  ätiologisch  so  wechselvoll,  daß  die  Genese  nicht  in 
allen  Fällen  dieselbe  sein  muß. 


Achter  Abschnitt. 
Die  Bedeutung  der  Veränderungen  der  einzelnen 
Körperteile  für  den  übrigen  Körper. 

Die  bisherigen  Erörterungen  bezogen  sich  auf  äußere  Schädlich- 
keiten und  auf  die  Folgen,  die  deren  Einwirkung  auf  unsere  Körper- 
teile, insbesondere  auf  die  Zellen  mit  sich  bringt.  Es  entstehen  in 
unserem  Organismus  mancherlei  Veränderungen,  die  eine  normale  Funk- 
tion der  Organe  ausschließen.  Nun  ist  aber  unser  Körper  auf  die  regel- 
rechte Tätigkeit  seiner  Teile  angewiesen.  Fehlt  sie  oder  ist  sie  modi- 
fiziert, so  ergeben  sich  daraus  nachteilige  Folgen,  die  je  nach  der 
Bedeutung  des  betroffenen  Teiles  verschieden  sein  werden. 

Diese  Folgen  machen  sich  nun  darin  geltend,  daß  sekundär  andere 
Körperteile  getroffen  und  nun  auch  wieder  verändert  werden.  So  wird 
die  primäre  Läsion  zu  einer  Quelle  mannigfacher  Schädlichkeiten. 
Sie  reihen  sich  den  früher  besprochenen  von  außen  einwirkenden  an 
und  können  ihnen  als  innere  Schädlichkeiten  gegenüber  gestellt  werden. 
Sie  sind  für  das  Verständnis  der  Entwicklung  der  Krankheiten  von  großer 
Bedeutung.  Im  klinischen  Bilde  treten  manchmal  die  Veränderungen,  die 
von  den  inneren  Schädlichkeiten  abhängen,  weit  mehr  in  den  Vorder- 
grund als  die  primären.  Ein  Kranker  z.  B.,  der  eine  Schrumpfniere 
hat,  leidet  vor  allem  durch  die  sekundäre  Erkrankung  des  Herzens.  Es 
ist  also  von  großer  Wichtigkeit  auch  die  inneren  Schädlichkeiten  kennen 
zu  lernen. 

Die  primären  und  sekundären  Veränderungen  der  Organe  führen  nur 
ausnahmsweise  zu  einer  erhöhten  funktionellen  Tätigkeit.  Fast  immer  handelt 
es  sich  um  eine  Herabsetzung  der  Funktion,  sei  es  nun,  daß  sie  ganz  oder 
nur  teilweise  versagt. 

Der  erstere  Fall  muß  dann  eintreten,  wenn  ein  Organ  ganz  zerstört  wurde, 
oder  wenn  es  von  vornherein  nicht  existiert  hat,  wie  es  auf  Grund  von  Ent- 
wicklungsstörungen, bei  der  Schilddrüse,  der  Milz,  der  Niere,  dem  Hoden  usw. 
der  Fall  sein  kann. 

Die  Funktionsstörung  betrifft  alle  Seiten  der  Tätigkeit  oder  es  können 
nur  einzelne  vermindert  oder  aufgehoben  sein.  Im  letzteren  Falle  wird  z.  B. 
das  Sekret  einer  Drüse  anders  als  sonst  zusammengesetzt  sein.  Aber  es  finden 
sich  in  ihm  niemals  Prodidde  ^  die  nicht  auch  unter  normalen  Verhältnissen 
darin  vorkämen^  oder  wenigstens  sonst  irgendwo  im  Körper  vorhanden  wären. 

Diese  Störung  der  Organfunktion  muß  für  den  übrigen  Körper  schädlich 
sein,  sei  es,  daß  Stoffe,  die  für  andere  Organe  notwendig  sind,  fehlen,  sei  es, 
daß  Substanzen,  die  entfernt  werden  sollten,  zurückgehalten  werden  und  giftig 
Avirken.    Im  letzteren  Falle  reden  wir  von  Autointoxikatioii  (s.  S.  11). 
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I.  Allgemeine  Pathologie  und  allgemeine  pathologische  Anatomie. 


Wenn  nun  jede  Organ  Veränderung  einen  Funktionausfall  bedeutet,  so 
können  wir  auch  ohne  genauere  Kenntnis  der  Abnormitäten  der  einzelnen 
primär  erkrankten  Teile  ihre  Wirkung  auf  den  Organismus  ins  Auge  fassen. 
Wir  setzen  eben  irgendwelche  Veränderungen,  deren  genaueres  Studium 
erst  -Gegenstand  der  speziellen  pathologischen  Anatomie  sein  wird, 
voraus  und  prüfen  nun  die  einzelnen  Organsysteme,  in  icelclier  Weise  sie  einen 
schädlichen  Einfluß  auf  andere  Teile  auszuüben  vermögen. 

I.  Die  äußere  Haut. 

Pathologische  Veränderungen  der  äußeren  Haut  setzen  ihre  Tätig- 
keit herab  oder  heben  sie  auf.  Daraus  erwachsen  Nachteile  für  den 
Organismus.  Tiere,  deren  Haut  man  mit  einem  Firnis  überzieht,  gehen 
rascher  oder  langsamer  zugrunde.  Aber  es  ist  ungewiß,  ob  daran  die 
Unterdrückung  der  Hautfunktion  einen  wesentlichen  Anteil  hat,  denn 
da  die  Temperatur  der  Tiere  zugleich  erheblich  sinkt,  kann  auch  darin 
das  gefährliche  Moment  liegen.  Käme  wirklich  die  funktionelle  Störung 
in  Betracht,  so  könnte  man  annehmen,  daß  giftige,  sonst  ausgeschiedene 
Stoflfwechselprodukte  zurückgehalten  würden. 

Eine  schwere  Schädigung  ist  durch  ausgedehnte  Verbrennungen  ge- 
geben, aber  auch  bei  ihnen  spielt  wahrscheinlich  nicht  die  Aufhebung 
der  Hauttätigkeit  die  maßgebende  Kolle,  sondern  die  ausgedehnte  Zer- 
störung des  Blutes,  besonders  der  roten  Blutkörperchen  und  die  dabei 
wie  bei  der  Verbrennung  der  übrigen  Gewebe  gebildeten  toxischen  Pro- 
dukte. Der  Mensch  geht  zugrunde,  wenn  mindestens  ein  Drittel  der 
Körperoberfiäche  verbrannt  ist. 

II.  Der  Verdauungsapparat. 

1.  Der  Darmkanal. 

Anatomische  Veränderungen  des  Digestionstraldus  und  seiner  An- 
hangsgebilde haben  in  erster  Linie  eine  Störung,  eine  Verminderung 
oder  gar  völlige  Aufhebung  der  Verdauungsvorgänge  zur  Folge.  Je 
nach  der  Funktion  des  veränderten  Abschnittes  wird  die  Art  des  Aus- 
falls eine  verschiedene  sein. 

Eine  mechanische  Behinderung  der  Nahrungsaufnahme  ist  durch 
Abnormitäten  vor, allem  in  den  ersten  Wegen  gegeben,  z.  B.  durch  eine 
Verengerung  des  Ösophagus.  Dann  kann  unter  Umständen  gar  keine 
Speise  hindurch.  —  Die  Verarbeitung  der  Nahrung  andererseits  ist  ganz 
oder  teilweise  verhindert,  wenn  dieser  oder  jener  Verdauungssaft  un- 
genügend gebildet  wird. 

In  allen  Fällen  ergibt  sich  eine  Unterernährung,  ev.  der  Hungertod. 

Eine  andere  Funktionsstörung; kann  darin  bestehen,  daß  die  Massen 
im  Darmkanal  wegen  Erkrankung  seiner  Wand  nicht  ordentlich  vorwärts 
heivegt  werden.  Das  geschieht  z.  B.  bei  Schädigung  der  Muskulatur 
oder  der  Nerven,  vor  allem  aber  bei  Verengerungen  des  Lumens  durch 
Narben,  Geschwülste,  fremde  Körper  usw.  Dann  wirkt  der  augehäufte 
Inhalt  einmal  mechanisch  durch  seine  Masse.  Da  ferner  eine  genü- 
gende Zufuhr  neuer  Nahrung  unmöglich  ist,  so  nimmt  der  Kranke  zu 
wenig  in  sich  auf  und  erleidet  so  eine  Unterernährung. 

Das  Bedeutsamste  aber  ist  die  Zersetzung  der  sich  ansammelnden 
Stoffe^  besonders  der  Eiweißkörper.  Es  stellt  sich  eine  Eiweißfäulnis 
ein,  die  durch  die  im  Darm  befindlichen  Bakterien  herbeigeführt 
wird.    So  entstehen  die  verschiedenartigsten  Gifte,  Ptomaine^  ähnlich 
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wie  bei  jeder  anderen  fauligen  Zersetzung  von  Eiweiß.  Diese  Sub- 
stanzen werden  dann  resorbiert  und  vergiften  den  Organismus.  Ahn- 
liches kann  auch  geschehen  bei  längerem  Verweilen  von  Kot  im  Darm- 
kaüal,  ohne  daß  eine  mechanische  Veranlassung  zur  Stauung  gegeben 
wäre.  Wie  wir  S.  11  schon  angaben,  rechuet  man  alle  diese  Arten  der 
Vergiftung  zu  den  Autointoxikationen. 

Das  Krankheitsbild,  welches  sich  aus  einer  mangelhaften  Fort- 
bewegung des  Darminhaltes,  aus  seiner  Anhäufung  und  Zersetzung,  aus 
der  Autointoxikation  ergibt  und  mit  Erbrechen  des  angestauten  Inhaltes 
verbunden  ist,  heißt  Ileus. 

2.  Die  Leber. 

a)  Funktionsstörungen  dieses  Organs  können  sich  einmal  in  einer 
mangelhaften  Bildung  von  Galle  aussprechen,  die  nun  in  zu  geringer 
Menge  in  den  Darm  gelangt.  Die  gleiche  Folge  muß  bei  Verengerung 
oder  Verschluß  der  Gallengänge  eintreten.  Daraus  ergeben  sich  dann 
selbstverständlich  Störungen  der  Darmverdauung,  soweit  sie  von  der 
Gegenwart  der  Galle  abhäugig  ist.  Insbesondere  leidet  die  Aufnahme 
der  Fette. 

b)  Ein  anderer  schwerer  Folgezustand  ergibt  sich  aus  einem  tJher- 
tritt  bereits  gebildeter  Galle  in  den  übrigen  Körper.  Wenn  ihr  Abfluß 
durch  Einengung  oder  Verlegung  der  Gallengänge  eingeschränkt  oder 
aufgehoben  ist,  so  hört  die  Sekretion  deshalb  nicht  auf.  Aber  die  pro- 
duzierte Galle  kann  nun  aus  Leberzellen  und  Gallenkapillaren  nicht 
wie  sonst  abfließen.  Sie  häuft  sich  in  ihnen  an.  Dann  füllen  sich  die 
in  den  peripheren  Teilen  der  Leberzellen  ein  feines  Netz  bildenden 
intraprotoplasmatischen  Sekretkapillaren,  bis  sie  ebenso  wie  die  Gallen- 
kapillaren hier  und  da  zerreißen  und  die  Galle  in  die  Lymphbahnen 
überfließen  lassen.  Mit  der  Lymphe  strömt  dann  die  Galle  durch  den 
Ductus  thoracicus  ins  Blut,  verbreitet  sich  mit  ihm  durch  den  ganzen 
Körper  und  erzeugt  in  fast  allen  Geweben  eine  mehr  oder  weniger 
deutlich  hervortretende  Gelbfärbung,  die  wir  Ikterus  nennen. 

Es  wird  behauptet,  daß  die  Galle  aus  den  Leberzellen  auch  direkt  in 
die  Blutkapillaren  übertreten  kann.  So  nimmt  Nauwerk,  Browicz  u.  a. 
an,  daß  neben  den  Gallensekretkapillaren  in  den  Leberzellen  noch  ein 
zweites  Kanalnetzwerk  existiert,  welches  den  Kern  umspinnt  und  Harnstoff 
und  Glykogen  in  die  Blutkapillaren  entleert.  Beide  Netze  anastomosieren  nicht 
miteinander.  Wenn  aber  die  Galle  hochgradig  gestaut  ist,  so  werde  sie  aus  dem 
ihr  zukommenden  Kanalsystem  in  das  zweite  hineingedrängt  und  ströme  dann 
dem  Blute  direkt  zu.  So  werde  der  primäre,  auf  dem  Lymphwege  enstandene 
Ikterus  durch  den  sekundär  ausgebildeten  verstärkt.  Bei  Verschluß  der  Lymph- 
bahnen müsse  er  allein  auf  dem  Blutwege  eintreten.  Browicz  nimmt  an,  daß 
die  feinen  intraazinösen  Gallenkapillaren  mit  den  Blutgefäß endothelien  zu- 
sammenhängen und  daß  die  Galle  durch  sie  in  den  Blutstrom  gelangt.  Von 
den  meisten  Seiten  wird  aber  der  Übertritt  der  Galle  in  das  Blut  bestritten. 

Außer  durch  eine  Verlegung  der  Gallengänge  kann  Ikterus  auch 
bei  ühermäßiger  Produldion  von  Galle  entstehen.  Wenn  aus  irgend 
einem  Grunde  im  Blute  durch  Zerfall  oder  Auflösung  roter  Blutkörper- 
chen Hämoglobin  in  großen  Mengen  frei  wird,  so  bildet  die  Leber  daraus 
sehr  reichlichen  Galleufarbstoff.  Die  dann  entstehende  überschüssige 
Galle  ist  weit  dickflüssiger  als  die  normale  und  bewegt  sich  deshalb 
schwer  vorwärts.    Das  stört  aber  bei  dem  geringen  Druck,  unter  dem 
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sie  sezernieit  wird,  ihre  Entfernurig  so  sehr,  daß  dieselben  Folgen  wie 
bei  einer  mechanischen  Abflußbehinderung  eintreten. 

Nach  Browicz  kann  aber  auch  schon  die  Anhäufung  zu  reichlich  gebildeter 
Galle  im  Innern  der  Leberzellen  zu  den  gleichen  Folgen  führen.  Die  Zelle 
vermag  ihr  Produkt  nicht  mehr  in  normale]-  Richtung  zu  entleeren  und  soll 
es  deshalb  hauptsächlich  direkt  an  das  Blut,  weniger  an  die  Lymphe  abgeben. 

Schließlich  ist  es  auch  möglich  (Minkowski,  Liebermelster,  Pick), 
daß  infolge  von  irgendwelchen  Läsionen  der  Leberzellen  ohne  jede 
mechanische  Behinderung  die  Galle  in  falscher  Richtung  fließen  oder 
diffundieren  kann. 

Die  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Galle,  die  also  eine  Auto- 
intoxikation  darstellt,  nennen  wir  Cholämie. 

Je  länger  der  Ikterus  dauert,  um  so  intensiver  ist  die  Färbung. 
Sie  nimmt  einen  dunkleren,  bräunlichen,  schließlich  grünlichen  und 
schmutziggrünen  Ton  an.  Unter  den  Organen  ist  die  Leber  weitaus  am 
stärksten  betroffen  und  schon  dunkelgrün  gefärbt,  wenn  die  anderen 
Organe  noch  braungelb  oder  doch  nur  wenig  grün  sind.  Nächstdem 
erscheint  die  Niere  gefärbt,  die  deshalb  so  in  den  Vordergrund  rückt, 
weil  sie  einen  Teil  der  Galle  durch  Sekretion  ausscheidet  und  weil  das 
Sekret  sich  in  Epithelien  und  in  den  Harnkanälchen  anhäuft  (s.  Niere). 

Diese  Durchtränkung  des  Körpers  mit  Galle  ist  kein  gleichgültiges 
Ereignis.  Die  Gewebe  leiden  darunter  und  zwar  gehen  Schädigungen 
sowohl  von  den  Gallenfarbstoffen,  wie  vor  allem  von  den  Gallen- 
säuren aus. 

S.Pankr  eas. 

Die  wichtigste  Folge  einer  Pankreasveränderung  ist  der  Ausfall 
der  Funktion^  der  experimentell  durch  Exstirpation  des  Organs  erzeugt 
^Verden  kann.  Bei  Hunden  tritt  dann  nach  v.  Meheing  und  Minkowski 
eine  Anhäufung  von  Zucker ,  in  den  Flüssigkeiten  und  Geweben  des 
Körpers  und  eine  Ausscheidung  durch  den  Harn  (Glykosurie)  ein.  Wir 
nennen  den  so  entstandenen  Zustand  Diabetes.  Wir  wissen,  daß  er 
auch  beim  Menschen  entsteht,  wenn  das  Pankreas  auf  Grund  sehr  ver- 
schiedenartiger Affektionen  funktionell  Ungenügendes  leistet.  Man  hat 
neuerdings  Veränderungen  der  LANGERHANSSchen  Inseln  als  die  maß- 
gebende Anomalie  ansehen  wollen  (s.  Pankreas).  Aber  sie  finden  sich  nicht 
immer  und  dann  muß  man  annehmen,  daß  die  etwa  vorhandene  Ab- 
normität anatomisch  noch  nicht  nachweisbar  ist  oder  der  Diabetes  in 
anderen  Anomalien  des  Körpers  seine  Quelle  hat. 

Gewöhnlich  stellt  man  sich  vor,  daß  der  Pankreasdiabetes  durch 
das  Fehlen  der  dem  Organ  zugeschriebenen  inneren  Sekretion  zu  Staude 
kommt,  durch  die  eine  auf  den  Stoffwechsel  des  Zuckers  einen  maß- 
gebenden aber  noch  unbekannten  Einfluß  ausübende  Substanz  ge- 
bildet wird. 

Diese  Bedeutung  des  Pankreas  bedarf  noch  weiterer  Untersuchung. 
PFLtiGER  hat  gezeigt,  daß  Störungen  in  der  Innervation  des  Pankreas 
z.  B.  Durchschneidung  der  vom  Duodenum  zum  Pankreas  ziehen- 
den Nerven,  den  Diabetes  entstehen  lassen.  Die  Möglichkeit  dieses 
Zusammenhanges  wird  dadurch  bewiesen,  daß  die  Verletzungen  be- 
stimmter Teile  der  Medulla  oblongata  (der  sogenannte  Zuckerstich)  und 
auch  pathologische  Veränderungen  des  Gehirns  Glykosurie  zur  Folge 
haben. 

Glykosurie  wird  ferner  durch  verschiedenartige  Gifte  (Strychnin, 
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Koffein,  Kohlenoxyd  u.  a.)  erzeugt.  Besonders  viel  zu  Versuchen  be- 
nutzt wurde  das  Phloridzin. 

Endlich  entsteht  Glykosurie  auch  nach  zu  reichlicher  Aufnahme  von 
Zucker  mit  der  Nahrung  (alimentäre  Glykosurie). 

Die  Quelle  des  Zuckers  ist  nicht  in  allen  Fällen  die  gleiche.  Er 
kann  aus  der  Nahrung  aufgenommen  sein  und  den  Körper  über- 
schwemmen, weil  er  ungenügend  umgesetzt  wird,  er  kann  auch,  wie 
besonders  Pflüger  betont,  vom  Fett  abgeleitet  werden.  Manche  lassen 
ihn  auch  durch  Eiweißzerfall  entstehen,  der  jedenfalls  in  schweren 
Diabetesfällen  gesteigert  ist  und  Aceton  und  Acetessigsäure  liefert,  die 
beide  mit  dem  Zucker  im  Harn  erscheinen. 

Die  Gewebe  des  Körpers  werden  durch  den  pathologischen  Stoff- 
wechsel geschädigt,  dessen  ebengenannte  und  andere  Produkte  (Oxy- 
buttersäure)  auch  ihrerseits  wieder  nachteilig  wirken.  Insofern  alle  diese 
Stoffe  im  Körper  gebildet  werden  und  ihn  vergiften,  reden  wir  von 
Autointoxikation.  Sie  macht  sich  besonders  geltend  durch  Beeinträch- 
tiguug  des  Gehirns  (Coma  diabeticum). 

Nach  alledem  bedarf  die  Rolle  des  Pankreas  bei  dem  Zustande- 
kommen des  Diabetes  noch  weiterer  Aufklärung. 

Der  Fortfall  der  normalen  Sekretion  des  Pankreas  kann  aber  na- 
türlich auch  von  schädlichem  Einfluß  auf  die  Verdauungsvorgünge  im 
Bmmkanal  sein,  soweit  der  Pankreassaft  darauf  Einfluß  hat.  Außer 
Abnormitäten  der  Drüsen zellen  hat  in  diesem  Sinne  auch  die  Verlegung 
des  Ausführungsganges  Bedeutung.  Da  die  Fettverdauung  daniederliegt, 
erscheint  das  Fett  unverdaut  im  Stuhl  (Fettstühle). 

III.  Der  Respirationsapparat. 

Die  krankhaften  Veränderungen  der  Lungen  und  zum  Teil  auch 
die  der  Atmungswege  führen  sehr  gewöhnlich  insofern  zu  Funktions- 
störungen, als  die  Aufnahme  des  Sauerstoffes  und  die  Abgabe  der 
Kohlensäure  erschwert  oder  teilweise  und  unter  Umständen  ganz  auf- 
gehoben ist.  Dahin  wirken  Verstopfungen  des  Kehlkopfes,  der  Trachea 
und  der  Bronchien,  dahin  pathologische  Ausfüllungen  der  Alveolen,  da- 
hin ferner  Erkrankungen,  bei  denen  Lungengewebe  mehr  und  mehr 
schwindet  und  solche,  bei  denen  die  Lunge  von  ihrer  pleuralen  Fläche 
her  zusammengepreßt  oder  an  ihrer  freien  Beweglichkeit  gehindert  wird. 
Die  Folgen  ergeben  sich  in  allen  diesen  Fällen  von  selbst.  Es  tritt  für 
die  Gewebe  unseres  Körpers  ein  Sauerstoffmangel  und  eine  Kohlensäure- 
überladung ein. 

IV.  Die  Schilddrüse. 

An  den  Respirationstraktus  kann  man  wegen  ihrer  nahen  räum- 
lichen Beziehung  zur  Trachea  die  Schilddrüse  anschließen,  die  nicht 
fehlen  darf,  ohne  daß  der  Körper  schweren  Schaden  litte.  Die  Ent- 
fernung der  Drüse  führt  zu  einer  Ällgemeinerkrankung  des  Organismus^ 
die  sich  in  zunehmender  Kachexie,  in  einer  geistigen  Verblödung  äußert 
und  mit  einer  eigenartigen  Verdickung  der  Haut  einhergeht,  welche  auf 
einer  wäßrigen  und  schleimigen  Durchtränkung  beruht.  Wird  die 
Thyreoidea  bei  jungen  wachsenden  Tieren  entfernt,  so  treten  erhebliche 
Wachstumstörungen  am  Knochensystem  zu  jenen  anderen  Folgen  hinzu. 

Die  Chirurgen  (Reverdin,  Kocher)  wurden  zuerst  auf  diese  Ver- 
hältnisse aufmerksam,  als  sie  die  vergrößerte  Schilddrüse,  den  Kropf 
(Struma)  vollständig  exstirpierten.  Es  stellte  sich  die  sogenannte  Kachexia 
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st7'umipriva  ein.  Später  sah  man  dieselben  Folgen  nach  Entfernung  des 
normalen  Organs  [Kachexia  thyreoj)riva).  Ferner  grenzte  Oed  ein  eigen- 
artiges Krankheitsbild  [Myxödem)  ab,  welches  auf  ein  Fehlen  oder  einen 
Untergang  der  Thyreoidea  zurückgeführt  werden  konnte.  Endlich  bringt 
man  den  Funktionsausfall  der  Schilddrüse  auch  in  Beziehung  zu  dem 
hauptsächlich  in  gewissen  Gebirgstälern  vorkommenden  Cretinismus^  bei 
dem  das  Organ  fehlt  oder  rudimentär  ist,  oder  vergrößert  aber  funk- 
tionell minderwertig. 

Die  Schilddrüse  ist  ferner  verantwortlich  für  eine  mit  Herzklopfen 
und  Hervortreten  der  Augen  einhergehende  Erkrankung,  den  Morbus 
Basedowii.  Von  einzelnen  auf  eine  gesteigerte  Funktion  bezogen,  wird 
sie  auch  aus  einer  verminderten  Leistung  (Oswald)  des  vergrößerten, 
aber  meist  mit  wenig  Kolloid  versehenen,  manchmal  jodfreien  Organs 
abgeleitet. 

Für  das  Verständnis  der  funktionellen  Störung  der  Schilddrüse  ist 
eine  von  Baumann  gemachte  Entdeckung  von  Bedeutung.  Die  Thyreoidea 
enthält  nämlich  relativ  viel  Jod^  vorwiegend  an  Eiweißkörper  gebunden. 
Es  ist  sehr  wahrscheinlich ,  daß  diese  Substanz  für  die  Funktion  von 
großer  noch  nicht  weiter  aufgeklärter  Wichtigkeit  ist.  Einerseits  meint 
man  die  Jodverbindung,  das  Thyreoglohulin^  welches  in  der  Schilddrüse 
gebildet  werde,  sei  ein  spezifisches,  für  den  Stoffwechsel  notwendiges 
Produkt  dieser  Drüse.  Andererseits  denkt  man,  daß  gewisse,  im  Orga- 
nismus gebildete  schädliche  Stoffwechselprodukte  in  der  Schilddrüse 
unter  Hinzutritt  des  Jods  an  .Eiweißkörper  gebunden  und  dadurch  un- 
giftig gemacht  würden.  Dann  wäre  die  Drüse  also  ein  Entgiftungs- 
organ und  ihr  Fehlen  würde  die  toxischen  Substanzen  sich  im  Blute 
anhäufen  und  nachteilig  wirken  lassen. 

Neben  der  Schilddrüse  selbst  spielen  auch  die  Nebenschilddrüsen^ 
die  Epitlielkörperclien ^  eine  Rolle,  die  als  besondere  Organe  anzusehen 
sind  und  wahrscheinlich  entgiftend  wirken.  Ihre  Exstirpation  ruft  In- 
toxikationserscheinungen und  Krämpfe,  Tetanie^  hervor. 

V.  Der  Harnapparat. 

Von  der  Niere  können  schwere  Schädigungen  für  den  Organismus 
ausgehen.  Wenn  man  beide  Organe  bei  Tieren  entfernt,  tritt  eine  Auto- 
intoxikation ,  eine  Überladung  des  Blutes  mit  den  Substanzen  ein,  die 
sonst  durch  die  Nieren  ausgeschieden  wurden.  Vor  allem  kommen  die 
Harnsäure  und  der  Harnstoff  in  Betracht.  Daraus  ergibt  sich  nach 
längerer  Dauer  des  Prozesses  schließlich  ein  Krankheitsbild,  das  man 
als  Urämie  bezeichnet.  Es  äußert  sich  in  Benommenheit  und  Krämpfen. 
Etwas  Ahnliches  tritt  ein,  wenn  die  Funktion  der  Nieren  unmöglich 
wurde.  Sind  z.  B.  die  Ureteren  verstopft,  so  kann  der  Harn  nicht  ab- 
fließen und  neuer  aus  mechanischen  Gründen  nicht  mehr*  ausreichend 
gebildet  werden.  Weit  häufiger  führen  Erkrankungen  der  Niere  selbst 
zu  analogen  Folgen,  nur  daß  sie  sich  langsamer  einzustellen  pflegen. 
Wenn  die  Glomeruli  und  die  Harnkanälchenepithelien  verändert  sind, 
so  werden  die  harnfähigen  Substanzen  unvollkommen  ausgeschieden, 
bleiben  teilweise  im  Körper  zurück  und  häufen  sich  in  ihm  an.  Auch 
dann  entsteht  Urämie. 

Die  Autointoxikation  ist  aber  nach  der  Ansicht  einzelner  nicht  das 
maßgebende.  Es  soll  vielmehr  die  Änderung  der  osmotischen  Bedin- 
gungen und  der  Konzentration  des  Blutes  hauptsächlich  in  Betracht 
kommen. 
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Die  Erkrankungen  der  Nieren  bringen  aber  noch  einen  anderen 
Nachteil.  Durch  die  Glomeruli  nämlich  treten  wechselnde  Mengen  von 
Eiweiß  in  den  Harn  über.  Doch  kommt  es  dadurch  im  allgemeinen 
nicht  zu  einer  Eiweißverarmung  des  Organismus,  so  daß  man  die  Albu- 
minurie nur  als  ein  wesentliches  Symptom  zu  betrachten  hat. 

VI.  Nebenniere. 

An  die  Niere  reiht  sich  naturgemäß  die  Nebenniere  an.  Störungen, 
vor  allem  Beseitigung  ihrer  Funktion  ist  kein  gleichgültiges  Ereignis. 
Der  Körper  wird  vielmehr  in  einer  zuerst  von  Addison  beschriebenen 
Weise  geschädigt.  Nach  ihm  redet  man  von  Morbus  Addisonii.  Es 
besteht  eine  mit  schwerer  tödlicher  Ernährungsstörung  einhergehende 
eigenartige  Braun-(Bronze-)färbung  der  Haut.  Die  Erkrankung  beruht 
auf  einer  durch  verschiedene  Prozesse,  aber  in  der  weitaus  tiberwiegen- 
den Zahl  der  Fälle  durch  Tuberkulose  (s.  Nebenniere)  bedingten  Zer- 
störung der  Nebennieren,  und  zwar  wahrscheinlich  der  Rindenabschnitte. 
Doch  hat  man  auch  die  Vernichtung  der  Marksubstanz  verantwortlich 
gemacht.  Bei  Tumoren  (Hypernephromen,  s.  d.)  bleibt  trotz  völligen 
Unterganges  der  Organe  die  Erkrankung  gelegentlich  aus.  Dann  denkt 
man  an  eine  Übernahme  der  Funktion  durch  die  Tumorzellen.  Die 
Nebennieren  erzeugen  eine  blutdruckregulierende,  bei  intravenösen 
Injektionen  blutdruckerhöhende  Substanz,  deren  Fortfall  hauptsächlich 
an  dem  Krankheitsbilde  beteiligt  ist.  Im  Experimente  entstehen  Ver- 
änderungen der  Arterien  (s.  diese).  Auch  hat  man  Diabetes  auftreten  sehen. 
Wegen  des  Funktionsausfalles  der  chromaffinen  Zellen  s.  die  Nebenniere. 

VII.  Genitalapparat. 

Die  sekundären  Organveränderungen,  welche  durch  primäre  Stö- 
rungen im  Genitalapparate  hervorgerufen  werden,  sind  von  verhältnis- 
mäßig geringer  Bedeutung. 

Die  Entfernung  der  Geschlechtsdrüsen  (Kastration)  hat  bei  Erwachsenen 
keine  schweren  Nachteile  für  den  übrigen  Körper.  Beim  Weibe  verkleinern 
sich  die  Milchdrüsen  und  die  ausführenden  Wege  des  Genitalapparates.  Bei 
Tieren  sah  man  dasselbe  (Halban,  Mon.  f.  Geb.  XH).  Fällt  die  Kastration 
in  die  frühe  Jugend,  so  bedingt  sie  einige  Entwicklungsauomalien.  Der  Kehl- 
kopf bleibt  kindlich,  die  Behaarung  an  den  Genitalien  ist  wenig  ausgeprägt, 
die  ausführenden  Geschlechts wege  sind  unentwickelt.  Bei  Tieren  hat  man  nach 
Entfernung  der  Hoden  eine  verminderte  Entwicklung  der  männlichen  sekun- 
dären Geschlechtscharaktere  beobachtet,  ferner  eine  Verzögerung  in  der  Ver- 
knöcherung der  Epiphysenlinie  und  im  Zusammenhang  damit  ein  länger  dauerndes 
Wachstum  der  Knochen.  Die  Extremitäten  blieben  daher  bei  nicht  kastrierten 
Tieren  kürzer  als  bei  kastrierten.  Krankhafte  Veränderungen  der  Ovarien  und 
Hoden  haben  vor  allem  verschiedene  psychische  Abnormitäten  zur  Folge.  Man 
bezieht  alle  diese  Folgen  auf  den  Fortfall  einer  inneren  Sekretion  der  Keim- 
drüsen; oder  beim  Manne  darauf,  daß  nun  nicht  mehr  Stoffe  resorbiert  und  im 
übrigen  Körper  wirksam  werden  können,  die  durch  den  beständig  vor  sich 
gehenden  Zerfall  eines  Teiles  der  Spermatozoen  in  den  Nebenhodenkanälchen 
und  Samenblasen  frei  werden. 

Einen  besonderen  Fall  einer  von  dem  Genitalapparate  ausgehenden 
Allgemeinerkrankung  stellt  die  Eklampsie  dar.  Es  handelt  sich  um 
eine  mit  heftigen  Krampfanfällen  einhergehende,  vor,  während  und  nach 
der  Geburt  eintretende  schwere,  oft  tödliche  Störung,  die  man  meist 
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auf  eine  von  der  Plazenta  ausgehende,  ihrem  Wesen  nach  noch  unauf- 
geklärte Vergiftung  bezieht.  Die  Ansicht,  daß  die  Eklampsie  eine 
modifizierte  Urämie  sein  könne,  weil  die  Nieren  meist  gleichzeitig  ver- 
ändert sind,  hat  nur  wenig  Anhänger. 

VIII.  Das  Nervensystem. 

Pathologische  Zustände  des  Nervensystems  machen  sich  in  mehr- 
facher Weise  auf  den  Organismus  geltend. 

Ausfall  kleinerer  und  größerer  Teile  von  Gehirn-  und  Rückenmark 
hat  ein  Ausbleiben  der  Innervation  in  den  zu  ihnen  gehörenden  Organen 
zur  Folge,  deren  Funktion  damit  aufhört  oder  unvollkommen  wird. 
Ebenso  wirkt  eine  Unterbrechung  oder  Leistungsunfähigkeit  peripher 
leitender  Nerven.  Vor  allem  werden  die  Muskeln  durch  solche  Abnor- 
mitäten getroffen,  sie  kontrahieren  sich  nicht  mehr  [motorische  Llihmiing] 
und  erfahren  ausgesprochene  anatomische  Veränderungen.  Leiten  anderer- 
seits die  sensiblen  Nerven  nicht  mehr,  oder  ist  der  sensible  Apparat  des 
Zentralnervensystems  zerstört,  so  tritt  Unempfindlichkeit  der  Teile  ein 
[sensible  LäJimung). 

Erkrankungen  des  Nervensystems  können  aber  auch  eine  vermehrte 
Innervation  zur  Folge  haben,  die  sich  in  Kontrakturen  und  Krämpfen 
äußert. 

Ein  besondrer  Teil  des  Gehirns,  die  Hypophysis,  verdient  noch  Er- 
wähnung. Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  darf  man  annehmen,  daß  sie  auf 
einzelne  Wachstumsvorgänge  im  Körper  Einfluß  hat.  Im  Zusammenhang  mit 
Tumoren  des  Organs  tritt  Akromegalie  (siehe  Hypertrophie)  ein.  Auch 
übermäßige  Fettgewebentwicklung  scheint  von  ihr  nach  einer  Beobachtung 
Madelungs  abhängig  sein  zu  können. 

IX.  Der  Bewegungsapparat. 

Wenn  das  Knochensystem  seine  normale  Festigkeit  eingebüßt  oder  eine 
abnorme  Gestaltung  angenommen  hat,  so  sinkt  seine  Brauchbarkeit.  Der  übrige 
Körper  wird  dadurch  in  verschiedener  Weise  getroffen.  Seine  Bewegungsfähig- 
keit leidet  oder  ist  teilweise  oder  ganz  aufgehoben.  Dadurch  erfahren  vor 
allem  die  Muskeln  Veränderungen.  Am  Rumpf  entstehen  bei  Verbiegungen 
der  Wirbelsäule  Einengungen,  in  erster  Linie  des  Thorax  und  daraus  ergeben 
sich  Abnormitäten  der  eingeschlossenen  Organe. 

Pathologische  Zustände  des  Knochenmarkes  wirken  dadurch  schädlich,  daß 
sie  seine  blutbildende  Funktion  herabsetzen  oder  aufheben.  Vor  allem  kann 
es  sich  dabei  um  eine  mangelhafte  Ausbildung  der  roten  Blutkörperchen  handeln. 

Unbeweglichkeit  oder  mangelhafte  Beweglichkeit  der  Gelenke  setzt  die 
Kontraktionen  der  zugehörigen  Muskeln  herab  und  bedingt  an  ihnen  auch  ana- 
tomische Abweichungen.  Ebenso  erfahren  die  auf  diese  Weise  außer  Tätigkeit 
gesetzten  Knochen  wie  die  Muskeln  einen  fortschreitenden  Schwund. 

Erkrankungen  der  Muskulatur  führen  zur  Herabsetzung  ihrer  motorischen 
Tätigkeit  und  eventuell  zur  völligen  Unbeweglichkeit.  Die  Knochen  leiden 
dann  ebenfalls.  Am  Thorax  und  am  Kehlkopf  kann  die  Störung  der  Kontrak- 
tionen eine  mehr  oder  weniger  hervortretende  Abnahme  der  Respiration  mit 
sich  bringen. 

X.  Der  Zirkulationsapparat. 

Die  Störungen,  welche  unserem  Körper  durch  Abnormitäten,  der 
Kreislauforgane  erwachsen,  haben  in  letzter  Linie  immer  eine  mangel- 
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hafte  Versorgung  der  Organe  mit  einem  zur  Atmung  und  Ernährung 
ungeeigneten  Blute  zur  Folge, 

Alle  krankhaften  Veränderungen,  welche  das  Herz  erleidet,  erschweren 
die  Bewegung  des  Blutes.  Es  wird  nicht  regelrecht  in  die  Gewebe  hinein  und 
nicht  ordentlich  wieder  hinausbefördert.  Es  häuft  sich  im  Venensystem  an, 
während  das  arterielle  System  zu  wenig  Blut  bekommt. 

Erkrankungen  der  Arterienwände  bringen  einmal  eine  Herabsetzung  der 
Elastizität  und  Kontraktilität  mit  sich.  Daraus  muß  eine  mangelhafte  Fortbe- 
wegung des  Blutes  in  das  Kapillarsystem  resultieren.  Nicht  anders  wird  sich 
eine  Verengerung  der  Arterien  geltend  machen,  wie  sie  in  kleineren  Asten 
nicht  selten  durch  eine  Wandverdickung  zustande  kommt. 

Auch  in  den  Venen  führt  jede  Abnormität  im  Verhalten  der  Wand  zu 
einer  Störung  der  Fortbewegung  des  Blutes. 

So  wird  also  auch  bei  Anomalien  der  Arterien  und  Venen  sich  eine  un- 
gleiche Verteilung  des  Blutes  im  Gefäßsystem  herausbilden,  aber  während  bei 
Störungen  der  Herztätigkeit  der  ganze  Kreislauf  getroffen  wird,  handelt  es  sich 
bei  denen  der  Gefäße  um  Nachteile  für  die  einzelnen  Gebiete.  Genaueres  s. 
unter  Anämie. 


Neunter  Absclinitt. 

Die  Störungen  des  Kreislaufes. 

a)  Die  Stase. 

Das  Blut  kann  unter  verschiedenen  Bedingungen  innerhalb  der  Ge- 
fäße zum  Stillstand,  wörtlich  übersetzt  Stasis,  kommen.  So  z.  B.  zwischen 
zwei  Unterbindungen  einer  astlosen  Arterie  oder  Vene.  Aber  unter 
Stase  verstehen  wir  mehr  als  diesen  rein  mechanisch  bedingten  Still- 
stand. Wir  reden  von  ihr,  wenn  das  Blut  und  zwar  in  erster  Linie  in 
den  Kapillaren  zugleich  verdichtet,  ärmer  an  Flüssigkeit  ist  und  die 
roten  Blutkörperchen  enge  aneinander  gepreßt  werden.  Dieser  Zustand 
wird  durch  mannigfache  Einflüsse  hervorgerufen.  Wir  können  drei 
Gruppen  unterscheiden,  die  aber  untereinander  Beziehungen  haben. 

a)  Stasis  wird  erstens  dann  eintreten,  wenn  dem  Blute  soviel  Wasser 
entzogen  wird,  daß  es  nicht  mehr  fließen  kann.  Das  sehen  wir  bei 
Austrocknung  eines  dünnen  Gewebes,  z.  B.  des  aus  der  Bauchhöhle  ge- 
holten Netzes  an  der  Luft.  Ebenso  wirken  auf  oder  in  die  Gewebe  ge- 
brachte Zucker-  und  Kochsalzlösungen  u.  a. 

b)  Stasis  ist  zweitens  die  Folge  einer  direkten  Schädigung  der  roten 
Blutkörperchen,  die  dann  weniger  beweglich  sind,  und  der  Gefäßwände, 
die  leichter  Wasser  durchlassen.  So  wirken  manche  Bakteriengifte, 
allerlei  Atzmittel,  auch  Crotonöl,  in  die  Gewebe  eingespritzter  Alkohol, 
Äther  und  die  unter  a)  genannten  Stoffe,  die  also  nicht  nur  durch  die 
Wasserentziehung  in  Betracht  kommen. 

c)  Stasis  wird  ferner  veranlaßt  durch  mechanische  Behinderung  des 
Blutabflusses. 

Wenn  bei  Verschluß  einer  Vene  (s.  Hyperämie  S.83)'das  Blut  aus  dem 
zu  ihr  gehörenden  Kapillarbezirk  nicht  oder  auf  Seitenbahnen  nur  sehr 
unvollkommen  abfließen  kann,  so  häuft  es  sich  mehr  und  mehr  an, 
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strömt  immer  langsamer,  pendelt  manchmal  bin  und  her  und  steht 
schließlich  ganz  still.  Wenn  ferner  bei  mangelhafter  Herztätigkeit  der 
Kreislauf  im  ganzen  darniederliegt  und  besonders  in  den  periphersten 
Bezirken,  z.  B.  den  Zehen  am  stärksten  leidet,  so  kann  eine  leichte 
mechanische  Störung,  ein  Druck  ausreichen,  um  das  mit  geringer  Energie 
fließende  Blut  zum  Stillstand  zu  bringen.  In  beiden  Fällen,  aber  auch 
in  den  unter  a)  und  b)  genannten  wird  aus  der  Arterie  immer  neues  Blut 
in  die  mit  ruhendem  Blute  versehenen  Kapillaren  hineingeschoben,  es 
wird  mit  dem  schon  vorhandenen  zusammengepreßt,  das  Serum  wird 
durch  die  Wand  des  Gefäßes  herausgedrückt,  das  Blut  wird  also  auch 
hier  eingedickt.  In  den  unter  a)  und  b)  genannten  Fällen  geschah  das 
schon  vorher  durch  Austrocknung  usw.,  aber  das  Nachstromen  und  Hinein- 
pressen des  Blutes  verstärkt  die  Folgen. 

In  allen  Fällen  werden  so  die  Kapillaren  strotzend  mit  Blut  gefüllt, 
dessen  rote  Blutkörperchen  so  enge  aneinandergelagert  werden,  daß  ihre 
Grenzen  für  unser  Auge  nicht  wahrnehmbar  sind.  Die  Kapillaren  er- 
scheinen mit  homogenen  gelben  Massen  vollgepfropft,  v.  Kecklinghausen 
nannte  das  Konglutination.  Sie  führt  aber  nicht  zu  einer  völligen  Ver- 
schmelzung der  roten  Blutkörperchen.  Denn  wenn  die  Stase,  was  nach 
Beseitigung  der  schädlichen  Einflüsse  häufig  der  Fall  ist,  sich  wieder 
löst,  so  trennen  sich  die  einzelnen  Körperchen  voneinander,  nehmen  ihre 
physiologische  Form  wieder  an  und  fließen  wie  früher  weiter.  In  solchen 
Fällen  hat  die  Stase  für  die  Gewebe  nur  eine  vorübergehende  Bedeu- 
tung. Bleibt  sie  dagegen  dauernd  bestehen,  so  müssen  die  betroffenen 
Teile  Schaden  leiden  (s.  Abschnitt  X.  I.  Bd.) 

b)  Die  Thrombose. 

a)  Die  Genese  der  Thrombose. 

Das  unter  physiologischen  Verhältnissen  flüssige  Blut  wird  nach 
dem  Tode  in  der  Leiche  in  wechselndem  Umfange  fest,  es  gerinnt^  koagu- 
liert. Ebenso  gerinnt  es,  wenn  es  aus  den  Blutgefäßen  des  lebenden 
Körpers  austritt.  Es  kann  aber  auch  in  ihnen  unter  besonderen  Um- 
ständen Veränderungen  zeigen,  die  mit  denen  der  Gerinnung  ganz  oder 
in  einzelnen  Punkten  übereinstimmen,  es  kann  auch  intra  vitam  als  Ganzes 
fest  werden  oder  wenigstens  feste  Körper  bilden.  Geschieht  das,  so 
reden  wir  von  Thrombose,  die  festen  so  entstehenden  Massen  nennen 
wir  Thromben. 

Da  demnach  die  Thrombose  enge  Beziehungen  zur  Gerinnung^ 
Koagulation^  hat,  so  müssen  wir  deren  Bedingun  ffen  uns  m  (las  ittC" 
dächtnis  zurückrufen.  Das  charakteristische  Produkt  der  Gerinnung  ist 
das  in  feinsten  Fädchen  auftretende,  ein  dichtes  Filzwerk  bildende  und 
die  anderen  Blutbestandteile  zu  einer  festen  Masse  zusammenhaltende 
Fibrin.  Es  entsteht  durch  Ausfällung  des  im  Seritm  vorhandenen  ge- 
lösten Fibrinogens.  Soweit  ist  der  Vorgang  klar.  Aber  die  Ausfällung 
kommt  erst  zustande  unter  dem  Einfluß  einer  nach  ihrer  Zusammen- 
setzung und  Herkunft  nicht  ausreichend  gekannten  Substanz,  die  wir 
den  Fermenten  zurechnen,  die  im  normalen  Serum  nicht  vorhanden  ist, 
also  erst  als  Einleitung  der  Gerinnung  (Morawitz)  in  ihm  nachweis- 
bar wird.    An  der  Bildung  des  Fibrins  sind  ferner  Kalksalze  beteiligt. 

Das  Fibrinferment  wird  aus  den  zelligen  Bestandteilen  des  Blutes 
(eventuell  auch  der  Gefäßwand)  und  zwar  aus  deren  Zerfall  abgeleitet. 
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Es  fragt  sich  nur,  welche  Zellen  in  Betracht  kommen.  Al.  Schmidt 
machte  die  Leukozyten  verantwortlich,  die  schon  früh  Untergangs- 
erscheinungen zeigen  (Krüger,  und  in  sogleich  zui  erwähnender  räum- 
licher Beziehung  zum  Fibrin  stehen.  J.  Arnold  fand  mehrfachen  Bei- 
fall mit  seiner  Ansicht,  daß  die  zerfallenden  roten  Blutkörperchen  das 
Ferment  lieferten.  Damit  steht  teilweise  im  Einklang  die  dritte  Ansicht, 
die  den  Blutplättchen  die  wichtigste  Rolle  zuerteilt.  Denn  diese  Plätt- 
chen werden  von  Arnold,  Schwalbe  u.  a.  als  Abschnürungs-Produkte 
untergehender  roter  Blutkörperchen  aufgefaßt.  Von  anderen  werden  sie 
bekanntlich  für  normale  selbständige  dritte  Formbestandteile  des  Blutes 
gehalten,  von  wieder  anderen  für  Derivate  der  Leukozyten  oder  für 
Globulinausfällungen.  Wir  haben  hier  keine  Entscheidung  zu  treffen 
und  nur  hervorzuheben,  daß  auch  die  Plättchen  in  räumlichen  Be- 
ziehungen zum  Fibrin  stehen,  von  denen  wir  bald  genauer  hören 
werden. 

Legen  wir  den  Vorgang  der  extravaskulären  Gerinnung  zugrunde, 
so  können  wir,  auch  ohne  ihn  in  allen  Einzelheiten  zu  kennen,  jeden- 
falls soviel  sagen,  daß  er  als  »Thrombose«  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen auch  intravaskulär  möglich  ist.  Wenn  unter  dem  Einfluß  der 
verschiedenartigsten  Schädlichkeiten  die  zelligen  Bestandteile  des  Blutes 
(und  der  Gefäßwand)  zugrunde 

gehen,  so  entstehen  die  als  \^ 
Fermente  wirkenden  Substan- 
zen  und  bringen,    da  Kalk 
immer  zugegen  ist,  das  Fibri- 
nogen zur  Ausfällung. 

Aber  es  kommt  doch  nur 
selten  vor,  daß  das  Blut  als 
Ganzes  im  Gefäß  gerinnt.  Das 
ist  z.  B.  der  Fall,  wenn  Blut 
einer  Tierspezies  einer  anderen 
intravaskulär  eingespritzt  wird. 
Dann  kann  wegen  ausgedehnter 
Koagulation  der  Tod  sehr 
schnell  eintreten.  Bakterielle 
Gifte  und  manche  Chemikalien 
wirken  ebenso.  Auch  koagu- 
liert das  Blut  nach  Unterbin- 
dung eines  Gefäßes  in  der  bis 
zum  nächsten  Seitenast  reichen- 
den Strecke,  in  der  es  stille  steht.  In  allen  solchen  Fällen  reden  wir 
von  Gerinnung sthrombose.  Weit  wichtiger  aber  sind  Vorgänge,  die  zu 
der  anderen  Form,  der  Äbscheidungsthrombose^  führen.  Durch  sie  ent- 
stehen feste  Körper,  die  in  größerer  oder  geringerer  Ausdehnung 
(manchmal  ringsum)  an  der  Wand  des  Gefäßes  (Arterie,  Vene,  Herz)  fest- 
haften  und  in  das  Lumen  hineinragen  (oder  es  verschließen)  (Fig.  53). 
Solche  Gebilde  kommen  dadurch  zustande,  daß  sich  aus  dem  strömen- 
den Blut  verschiedene  Bestandteile  auf  der  Wand  niederschlagen,  ab- 
scheiden. Das  kann  einmal  Fibrin  sein.  So  sehen  wir  z.  B.  bei  der 
Lungenentzündung  (Fig.  47)  die  Innenfläche  von  Lungen -Arterien  und 
Venen  häufig  mit  einem  Geflecht  von  Fibrinfäden  bedeckt,  während  in 
der  Mitte  des  Gefäßes  noch  strömendes  Blut  vorhanden  ist.  Durch 
wxiter  fortschreitende  Gerinnung  wird  schließlich  auch   der  mittlere 


Fig.  47. 

Zwei  querdurchsclinittene  Venen,  deren  Inhalt  geronnen 
ist.  In  dem  größeren  Gefäß  ein  dichte?,  in  dem  kleineren 
ein  lockeres  Fihrinnetz.  In  jenem  zugleich  viel  Leukozyten. 
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Fig.  48. 

Abscheidung  von  Leutozyten  auf  der  Inneniläclie 
einer  Grehirnvene.  Im  Lumen  rote  Blutkörperchen  (jBj. 


Abschnitt  verlegt  (Fig\  47).  In  den  kleinsten  Gefäßen  imd  Kapillaren 
erscheinen  solche  Fibrinmassen  für  die  frische  Betrachtung  hyalin,  so 
daß  man  (bei  Lungenentzündungen,  bei  Lungeninfarkten)  von  liyalinen 
Thromben  reden  kann,  die  sich  bei  geeigneter  Färbung  auch  fädig  auf- 
lösen. Es  ist  anzunehmen,  daß  geschädigte  Endothelien  das  Fibrin- 
ferment liefern.  Von  ihnen  strahlen  die  Fäden  manchmal  radiär  aus. 
In  anderen  Fällen  scheiden  sich  Leickoxyten  dicht  gedrängt  an  der  AVnnd 

aus  (Fig.  48)  und  bilden  Haufen, 
die  das  Lumen  kleinerer  Gefäße 
verengenund  verschließen  können. 
Fibrin  und  Leukozyten  kombi- 
nieren sich  manchmal  in  wechseln- 
den relativen  Mengenverhält- 
nissen. Als  dritter  Abscheidungs- 
bestandteil  spielen  die  Blutplätt- 
chen eine  Rolle,  die  sehr  leicht 
zu  körnigen  Massen  aneinander 
kleben. Kapillaren  (Fig.  49)  werden 
gelegentlich  durch  sie  ganz  aus- 
gefüllt, kleinste,  meist  freilich 
nur  mikroskopisch  kleine  Throm- 
ben können  ganz  aus  ihnen  be- 
stehen, größere  und  größte  ent- 
halten neben  ihnen  immer  auch 
Leukozyten  und  Fibrin.  Gerin- 
nung ist  also  in  ihnen  stets  be- 
teiligt, sie  führt  manchmal  zu 
bemerkenswerten  histologischen 
Befunden,  die  aber  auch  bei  extra- 
vaskulärer Koagulation  (Fig.  50) 
und  in  reinen  Gerinnungsthromben 
vorkommen.  Man  sieht  nämlich 
das  Fibrin  nicht  regellos  gefloch- 
ten, sondern  so  angeordnet,  daß 
die  Fäden  radiär  von  einem  Mittel- 
punkt ausstrahlen  und  so  zahllose 
sternförmige  Figuren  bilden  (Fig. 
50  und  51),  in  deren  Mittelpunkt 
oft  ein  Gebilde  nachgewiesen 
werden  kann,  das  als  Ferment- 
bildner und  so  als  Veranlasser 
der  radiären  Fibrinausstrahlung 
angesprochen  werden  kann.  Man 
bemerkt  dortentweder  Leukozyten 
oder  Blutplättchen  oder  rote  Blut- 
körperchen. Letztere  können  für 
sie  werden  aber  stets  in  kleinen 


Fig.  49. 

Plättch.entlirom'bose.   Mehrere  Kapillaren  eines  Glome- 
rulus  der  Niere  sind  durch  mäßig  dicht  liegende  Plätt- 
chen und  durch  vereinzelte  Leukozyten  ausgefüllt. 


sich  allein  keinen  Thrombus  bilden. 


und  meist  sogar  in  großen  Mengen  zwischen  die  anderen  Bestandteile  ein- 
geschlossen. 

Alle  diese  Abscheidungsvorgänge  hat  man  beim  Menschen  natürlich 
nur  aus  einzelnen  Befunden  früherer  oder  späterer  Stadien  erschließen 
können.  Direkt  beobachtet  hat  man  sie  wenigstens  in  ihren  Anfängen 
im  Experiment. 
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Wenn  man  im  Mesenterium  eines  Warmblüters  eine  kleine  Vene  ein- 
stellt, so  führt  die  mit  der  Freilegung  des  Mesenteriums  verbundene  Läsion 
zu  Veränderungen  der  Blutströmung.  Es  tritt  eine  Stromverlangsamung^ 
Gefäßer  Weiterung  und  eine  andere  Verteilung  der  Blutkörperchen  ein. 


Fig.  50. 

Aus  einem  Blutgerinnsel.  Yon 
roten  Blutkörperclien  um- 
geben sielit  man  ein  stern- 
förmiges Fibringebilde.  Von 
dem  durch  drei  Kerne  bezeich- 
neten Mittelpunkt  strahlen 
feinste  Fibrinfäden  dicht- 
gedrängt radiär  nach  allen 
■  Seiten  aus. 


Während  im  normalen  Ge- 
fäß das  Blut  schnell  strömt 
und  eine  Unterscheidung 
seiner  Bestandteile  nicht  zu- 
läßt, Vierden  diese  jetzt 
sichtbar.  Zugleich  treten 
Veränderungen  dort  auf,  v^o 
sich  in  der  Norm  ein  heller, 
von  Erythrozyten  freier  Saum 
zv^ischen  dem  roten  Blut- 
strom und  der  Gefäßwand 
findet.  Während  nämlich  in 
ihm  für  gewöhnlich  nur  selten 
tveiße  Blutkörperchen  sicht- 
bar werden,  nimmt  deren 
Menge  stetig  zu.  Sie  bewegen 
sich  langsam  und  bleiben 
vorübergehend  auch  einmal 
liegen.  Zwischen  ihnen  wer- 
den bald  auch  Plättclien  in 
steigender  Zahl  sichtbar. 

Bringt  man  nun  an  einer 
Stelle  des  Gefäßes  eine 
kleine  Läsion  an,  so  bildet 
sich    hier    ein  Thrombus. 


Fig.  51. 

Drei  Fibrinsterne  aus  einem  Geriunungsthrombus. 
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Fig.  52. 

Frischer  Thrombus  einer  Vene  des  Kaninchenohres.  Der  Throm- 
bus besteht  aus  einem  bauraförmig  verzweigten  dunkeln  Fibrin- 
streifen, einer  ihn  umgebenden  helleren  Plättchenmasse  und  aus 
ringsum  in  großer  Zahl  angesammelten  Leukozyten,  aa  Gefäß- 
wand, an  der  der  Thrombus  festsitzt. 


Das  geschieht   durch  An- 
häufung von  Plättclien^   die  miteinander  verkleben  und  kleinere  Gefäße 
allein  ausfüllen  können  (Fig.  49).    Sehr  früh  werden  zwischen  sie  auch 
Leitkozyten  aufgenommen.    Manchmal  sind  sie  die  hauptsächlichen,  zu- 
weilen die  alleinigen  Bestandteile  des  Thrombus. 

An  der  Bildung  des  Thrombus  sind  demnach  die  vier  genannten 
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Blutbestandteile,  Fibrin,  Leukozyten,  Plättchen  und  Erythrozyten  in  un- 
gleichem Maße  beteiligt.  Sie  sind  aber  manchmal  (Fig.  53,  54)  in 
charakteristischer  gegenseitiger  Verteilung  angeordnet  (besonders  in  Ar- 
terien und  Herzthromben). 

Man  erkennt  bei  schwacher  Vergrößerung  helle,  in  verschiedener 
Kichtung,  meist  senkrecht  und  schräg  zur  Gefäßwand  ziehende,  mitein- 
ander zusammenhängende  gleichmäßig  breite  oder  gewöhnlich  vielfach 
bucklig  vorgetriebene  Balken,  die  gleichsam  das  Gerippe  des  Thrombus 
bilden.  Sie  bestehen  (Fig.  54)  aus  körniger  Substanz,  aus  Blutplättchen- 
massen, in  die  nur  wenige  Leukozyten  eingelagert  sind.    Diese  Baiheu 

sind  umgeben,  einge- 
hüllt von  einer  in  ihrer 
Dicke  wechselnden 
Schicht  tueißer  Blut- 
Ixörperchen^  so  daß  im 
gefärbten  Präparat  die 
hell  bleibenden  Balken 
von  einem  dunkleren 
Saum  begrenzt  werden. 
In  denZwischenräumen 
des  leukozytenbesetz- 
ten Gerippes  spannt 
sich  ein  Fihrinfaden- 
tverk  aus,  indem  es  von 
einem  Balken  zum  an- 
deren bald  dichter, 
bald  lockerer  her- 
überzieht. Dabei  sind 
die  Fäden  unterein- 
ander parallel  und 
meist  girlandenför- 
mig, gegen  die  Gefäß- 
wandkonvex, gebogen. 
Die  Maschen  dieses  Fi- 
briügeriistes  werden  in 
der  Mitte  zwischen  den 
Balken  durch  rote  Blut- 
körperchen ausgefüllt. 
Diesen  charakteristi- 
schen Bau  kann  man  auf  der  Thrombusschnittfläche  auch  mit  bloßem 
Auge  erkennen  (Fig.  56).  Man  sieht  weiße  und  rote  Balken  und  Züge 
parallel  und  netzförmig  dahinziehen. 

Die  Balkenbilduüg  wird  verschieden  gedeutet.  Zahn  erklärte  sie  daraus, 
daß  die  Wellenbewegung  des  Blutes  die  Thrombusmassen  in  ähnlicher  Weise 
anordne,  wie  es  die  gleiche  Bewegung  des  Wassers  mit  dem  am  Boden  eines 
Gefäßes  befindlichen  Sande  tue,  der  abwechselnd  Vertiefungen  und  vorsprin- 
gende Leisten  bildet.  Von  anderen  (Köster)  wurde  auf  die  physiologischen  Un- 
ebenheiten der  Gefäßwände  bei  der  Kontraktion  hingewiesen.  Aschoff 
betonte,  daß  die  Vertiefungen  dieser  Unebenheiten  relativ  ruhige  Stellen 
bilden,  in  denen  die  Plättchen  Gelegenheit  zur  Abscheidung  finden.  Ist  da- 
durch die  ungleichmäßige  Ablagerung  des  Thrombusmaterials  angebahnt,  so 
werden  auf  den  Flättchenmassen  sich  vor  allem  wieder  Plättchen  abscheiden 


Fig.  53. 

Thrombus  in  einer  Trabelceltasclie  des  Herzens  bei  a  entstanden  und 
zwischen  den  Trabekeln  TT  kolbenförmig  in   das  Herzlumen  hinein- 
ragend.  Im  oberen  Teile  des  Thrombus  die  genauer  in  Fig.  54  wieder- 
gegebene Struktur. 
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und  so  die  Balken  bilden.  Unebenheiten  des  ersten  Tbrombasmaterials  kommen 
aber  nach  meiner  Meinung  auch  dadurch  zustande,  daß  sich  die  unelastische 
zunächst  gleichmäßiger  zusammengesetzte  Masse  bei  den  Gefäßkontraktionen 
faltet. 

In  die  Thromben  können  verschiedene  ihnen  sonst  fremde  Bestandteile 
eingeschlossen  werden.  So  einmal  BaJderien,  die  dann  meist  auch  als  die  Er- 
reger der  Thrombose  anzusehen  sind  und  in  den  abgeschiedenen  Massen  weiter 
wachern.  Das  kann  noch  zu  besprechende  ernste  Folgen  haben.  Zweitens 
können  Geschwulstzellen  ^  die  in  das  Gefäßlumen  gelangten  und  die  Bildung 
von  Thromben  veranlaßten,  in  ihnen  wiedergefunden  werden. 


Fig.  54. 

Aus  einem  balkenförmig  gebauten  Thrombus.    P  grau  gehaltene  Plättchenbalken,  von  den  als  dunkle 
Körnchen  wiedergegebenen  Leukozyten  umrandet.    Die  helleren  Züge  bestehen  aus  girlandenförmig 
angeordnetem  Fibrin  und  roten  Blutkörperchen  {B). 

ß)  Bedingungen  der  Thrombenbildung. 

Aus  den  angeführten  Experimenten  und  aus  den  Beobachtungen  am 
Menschen  ergeben  sich  zv^ei  grundlegende  Bedingungen  für  das  Zu- 
standekommen einer  Thrombose:  eine  Störung  der  Zirkulation  und  eine 
Läsion  der  Gefäßwand.  Meist  sind  beide  Momente  zugleich  vs^irksam, 
wobei  dann  die  Gefäß wandveränderung  von  dem  anderen,  der  mit  schlech- 
terer Ernährung  verbundenen  Blutstromverlangsamung ,  bedingt  sein 
kann.    Und  umgekehrt. 

a)  Die  Störung  des  Blutstromes  kann  lokaler  und  allgemeiner  Natur 
sein.  Uetzteres  ist  bei  Daniederliegen  der  Herztätigkeit  der  Fall.  Unter 
diesen  Umständen  sehen  wir  beim  Menschen  besonders  häufig,  zumal 
bei  hochgradiger  Schwäche  und  in  der  letzten  Lebenszeit  Thromben  im 
Herzen  und  im  Venensystem  entstehen.  Ihr  Sitz  hängt  ab  von  einer 
hier  oder  dort  eintretenden  Endothelläsion.  Im  Herzen  wirken  besonders 
begünstigend  die  dort  vorhandenen  physiologischen  Ausbuchtungen,  die 
Herzohren  und  die  Trabekeltaschen,  die  Lieblingssitze  von  Thromben 
darstellen  (Fig.  58).    In  ihnen  muß  die  Zirkulation,  wenn  sie  im  übrigen 
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schon  herabgesetzt  ist,  besonders  ungünstig  gestellt  sein.  In  den  Venen 
werden  die  Thromben  besonders  gern  in  den  Klappentaschen  gebildet 
(Fig.  55).  Wie  diese  normalen  Taschen  und  Ausbuchtung en  sind  noch 
mehr  alle  jjathologischen  für  die  Thrombose  disponiert  so  das  Aneurysma 
(s.  d.)  und  die  Phlebektasie  (s.  Abschn.  17).  In  ihnen  ist  das  zweite 
Moment,  die  Anomalie  der  Wand  primär  gegeben. 

b)  Die  Läsion  de?'  Wand  führt  für  sich  allein  nicht  immer  zur 
Thrombose,  z.  B.  meist  nicht  bei  der  hochgradigen  Intimaveränderung, 
durch  die  sich  die  Arteriosklerose  (s.  Abschn.  17)  auszeichnet.  Solange 
der  Kreislauf  kräftig  ist,  bleibt  die  Abscheidung  aus.  Andererseits  ge- 
nügen oft  relativ  geringfügige  Läsionen,  wie  sie  z.  B.  an  den  Herz- 
klappen, an  den  Venenklappen  und  auf  der  sonstigen  Gefäßinnenfläche  durch 
vorbeistreifende  und  sich  ansiedelnde  Bakterien  hervorgerufen  werden. 

Wie  denn  überhaupt  aus  der  Umgebung  der 
Gefäße  oder  aus  ihrem  Innern  stammende 
infektiöse  Veränderungen  der  Gefäßwand 
eine  häufige  und  besonders  ernste  Veran- 


lassung  zur  Thrombose  sind.  Auch  niecJia- 
nisclie  Schädigungen^  wie  Stich,  Quetschung, 
Zerreißung  verursachen  häufig  Thrombose, 
die  dann,  weil  sie  die  etwa  vorhandene 
und  manchmal  zu  tödlicher  Blutung  führende 
abnorme  Gefäßöfifnung  provisorisch  ver- 
schließt und  so  die  Verblutung  hindert, 
lebensrettend  werden  kann. 

c)  Zu  den  unter  a)  und  b)  genannten  Mo- 
menten kann  sich  in  einzelnen  Fällen  eine 
die   Thrombose   begünstigende  gesteigerte 
Neigung  des  Blutes  %ur  Gerinnung  hinzu- 
Fig-  55^  gesellen.    Sie  kann  z.  B.   bedingt  sein 

Klappenständiger  Thrombus    einer    auf-      (J^j^jj  VOU  bakteriellen  GiftCU  abhängige 

geschnittenen  Vene.    Aus  der  Tasche  der  ~  o 

unverletzten  VenenMappe  ragt  ein  ovaler,    Vcmichtung  von  körperlichen  Elementen 

ziemlich  platter  ^und^^glatter  Thrombus  gj^^^^  ^.^  ^^^^^^^  ^^^^^^^^^^ 

große  Menge  von  Fibrinferment.  Solche  Vor- 
stellungen hat  man  besonders  zur  Hilfe  genommen  bei  den  Thromben,  den 
sogen,  marantischen^  die  bei  geschwächten,  besonders  durch  Infektions- 
krankheiten heruntergekommenen  Personen  ohne  nachweisbare  lokale 
Veranlassung  im  Venensystem,  in  den  Sinus  der  Dura  usw.  entstehen. 

y)  Das  makroskopische  Verhalten. 

Die  Farbe  des  Thrombus  ist  von  seiner  Zusammensetzung  abhängig. 

Besteht  er  vorwiegend  oder  allein  aus  Leukozyten,  Plättchen  und 
Fibrin,  so  wird  er  farblos,  blaß,  hell  grauweiß  oder  gelblich  erscheinen. 
Wir  pflegen  ihn  dann  kurzweg  tveiß  zu  nennen. 

Rote  Blutkörperchen  müssen  ihn  je  nach  ihrer  Menge  rötlich  oder 
rot  färben.  Reine  Gerinnungsthromben  müssen  rot  aussehen.  Ab- 
scheidungsthromben  können  auch  rot  sein,  meist  enthalten  sie  neben  den 
weißen  auch  rote  Teile  in  kleineren  und  größeren  Flecken  und  Zügen. 
Zuweilen  finden  sich  regelmäßigere  Abwechselungen  von  weißen  und 
roten  Abschnitten. 

So  z.  B.  in  Gefäßen,  die  auf  längere  Strecken  verschlossen  sind. 
Nehmen  wir   an,  es  sei  in  einem  peripheren  Abschnitt  (einer  Lungen- 
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Arterie)  ein  Abscheidungsthrombus  gebildet  worden,  der  das  Lumen  in  zentraler 
Richtung  bis  an  einen  Seitenast  und  diesen  mit  verschließt,  dann  bleibt  das 
Blut  bis  zu  dem  nun  folgenden  Ast  stille  stehen  und  gerinnt  (rot).  Im  An- 
schluß daran  wird  dann  wieder  durch  Abscheidung  aus  dem  vorbeiströmenden 
Blute  ein  (weißer)  Thrombus  entstehen  und  so  kann  der  abwechselnde  Prozeß 
noch  weiter  gehen.  So  können  weiße  und  rote  Abschnitte  in  demselben 
Thrombus  miteinander  abwechseln.  Nur  ist  das  selten  in  voller  Regelmäßig- 
keit ausgebildet. 

Noch  ein  anderer  Aufbau  ist  möglich.  Wenn  ein  Abscheidungsthrombus 
eine  große  Fläche  bedeckt,  so  kann  sich  auf  ihm  eine  Lage  von  Gerinnungs- 
material abscheiden,  auf  diesem  dann  wieder  eine  Koagulationsschicht  usw. 
So  bilden  sich  sogenannte  geschicJttete,  abwech- 
selnd weiße  oder  rote  Thromben.  Häufiger  sehen 
wir  eine  Schichtung  auf  etwas  andere  Weise  zu- 
stande kommen.  Wenn  nämlich  auf  einem 
flächenförmigen  Abscheidungsthrombus  sich  nicht 
sofort,  sondern  erst  nach  einiger  Zeit,  nachdem 
er  in  sich  eine  gewisse  Fe'stigkeit  erlangt  hat, 
eine  neue  Lage  bildet,  so  wird  diese  nicht  immer 
fest  mit  der  alten  verschmelzen.  Wiederholt  sich 
diese  Erscheinung,  so  entstehen  viele  verschieden 
alte,  nur  locker  verbundene  Lagen,  die  sich  leicht 
voneinander  lösen  lassen.  Wenn  man  dies  ver- 
sucht, so  kann  man  manchmal  die  einzelnen 
Schichten  wie  die  Blätter  eines  Buches  auf-  ^  "^^^ 

blättern.  Doch  ist  das  im  allgemeinen  nur  bei 
Thromben  der  Fall,  die  sich  in  Aneurysmen  ge- 
bildet haben  und  auch  bei  ihnen  nicht  immer, 
aber  auch  nicht  selten. 

B 

Die  Oberfläche  der  Thromben  ist  bald 
^latt,  bald  uneben.  Im  letzteren  Falle  be- 
findet sich,  abgesehen  von  wenig  charak- 
teristischen, mehr  gelegentlichen  Unregel- 
mäßigkeiten, häufig  eine  sogenannte  geriffte 
oder  gerippte  Oberfläche  (Fig.  56 A).  Man 
sieht  weißliche  Leisten  vorspringen,  die  in 
etwas  zackigem  quer  zum  Thrombus  gerich- 
teten Verlauf  parallel,  aber  meist  unter 
einander  anastomosierend  dahinziehen,  sehr 
gewöhnlich  aber  auch  netzförmig  augeordnet 
sind.  Schneidet  man  senkrecht  auf  sie  in 
den  Thrombus  ein,  so  sieht  man,  daß  sie  die  oberen  Enden  jener  weiß- 
lichen durch  Querleisten  unter  einander  verbundenen  Balken  darstellen, 
(Fig.  56),  welche  wir  oben  (S.  62)  kennen  lernten. 

Die  Größe  und  Gestalt  der  Thromben  ist  natürlich  in  einer  Hinsicht 
abhängig  von  der  Weite  des  Gefäßes.  In  engen  Röhren  können  sich 
nur  dünne  Pfropfe  bilden.  In  weiten  Gefäßen  werden  sie  naturgemäß 
dicker. 

Dabei  sind  sie  in  seltenen  Fällen  dadurch  liohl^  daß  sich  die  Thromben- 
bildung ringsum  auf  der  Wand  vollzog,  während  median  der  Blutstrom  weiter- 
ging. 

Die  Thromben  können  (Fig.  57)  umschriebene  Abschnitte  der  Gefäße 
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Fig.  56. 

Geriifter  Thrombus  des  recliteii  Vor- 
liofd.  A  zeigt  den  Tlirombus  in  natür- 
licher Lage  von  der  Fläche.  Diese 
ist  uneben  durch  ein  netzförmig  yor- 
sijringendes  Leistenwerlc.  B  zeigt  den- 
selben Thrombus  auf  dem  senkrechten 
Durchschnitt.  Man  sieht  bei  a  3  quer 
durchschnittene  Trabelcel ,  von  denen 
helle  Bälkchen  nach  oben  ausstrahlen, 
um  in  den  kleinen  Erhebungen  der  Ober- 
fläche zu  enden. 
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oder  lange  Strecken  (besonders  der  Venen)  einnehmen  und  verscLließen, 
ohturieren. 

So  beobachtet  man  kontinuierliche  Thrombosen  von  den  Venen  des 
Fußes  aufwärts  bis  zur  Vena  cava  inferior.  Zugleich  pflegen  dann  auch 
Seitenäste  auf  kürzere  oder  längere  Strecken  verstopft  zu  sein.  Außer- 
ordentlich ausgedehnte  Thrombosen  schließen  sich  manchmal  an  Er- 
krankungen im  Becken,  besonders  bei  Puerperalfieber  an.    Fig.  59  zeigt 


Fig.  57.  Fig.  58. 


Aufgesctnittene  Vene   mit   zwei  Asten,  Zahlreiche  polypöse  Thromben  des  rechten  Ven- 

deren  Lumen    ein  Thrombus   einnimmt.  trikels.    Sie  ragen  aus  den  Trabekeltaschen,  in 

Er  ist  oben  abgebrochen,  zackig,  unten  denen  sie  festsitzen,  mehr  oder  weniger  hervor, 

in  beiden  Ästen  quer  durchschnitten.    In  Der  größte  Thrombus  [n]  hat   eine  RißöiFnung, 

dem  Aste  a  füllt  er  an  der  Durchschnitt-  durch  die  man  in  das  hohle  Innere  hineinsieht, 
stelle  das  Lumen  ganz  aus. 


die  Uterusvenen,  die  Venen  des  Beckenzellgewebes,  die  Venae  hvpo- 
gastricae,  iliacae,  die  Vena  cava  inferior  bis  über  den  Eintritt  der  Nieren- 
venen, die  Venae  spermaticae  und  renales  völlig  verschlossen.  Auch 
4.Tterien  können  auf  lange  Strecken  verschlossen  sein.  Nur  in  der  Aorta 
bilden  sich  selten  obturierende  Thromben.  Sie  haben  hier  meist  die 
Form  beetartiger  Erhebungen  und  sind  fast  immer  gerifft.  Im  Herzen 
sieht  man  einerseits  flachere,  oft  umfangreiche,  das  Lumen  verengende, 
meist  geriiffte,  andererseits  (Fig.  58)  kugelige,  gestielt,  »polypös«  aus  den 
Trabekeltaschen  herausragende  glatte  oder  auch  geriffte  Thromben 
(genaueres  unter  Thromben  des  Herzens  Abschn.  17). 

Alle  Thromben  sitzen  selbstverständlich  an  irgend  einer  Stelle  auf  der 
Innenwand  des  Gefäßes  fest.    Aber  die  Ausdehnung,  in  der  das  geschieht. 
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ist  sehr  wechselnd.  Wenn  sich  irgendwo  in  einer  Vene  eine  Pfropf  ge- 
bildet hat  und  er  sich  nun  gegen  das  Herz  hin  fortsetzt,  so  kann  er  hier 
überall  von  der  Wand  getrennt  bleiben,  so  daß  er  rings  von  Blut  um- 
flossen ist.  Er  hängt  dann  auf  eine  lange  Strecke  frei  in  das  Gefäß 
als  ein  zylindrischer  Strang  hinein.    So  kann  sich  z.  B.  ein  Thrombus 


Fig.  59. 

Ausgedehnte  Thrombose  der  Vena  cava  inferior  f  V.  c.  «.),  der  Merenvenen  ( V.  r.  d.,  V.  r.  s.) ,  der  rechten  und 
Unten  Venae  spermaticae  (S.  d.,  S.  s.),  der  rechten  und  linken  Uterusvenen  (r.  s.),  der  Venen  des  linken 
Parametriums  [F],  der  rechten  und  linken  Vena  iliaca  (/.  d.,  1.  s.),  der  linken  Hypogastrica  {H).  Die  Thromben 

sind  schwarz  gehalten.    U  Uterus. 

einer  Schenkelvene  bis  hoch  in  die  Vena  cava  inferior  hinauf  unabhängig 
von  der  Wand  weiter  entwickeln,  so  daß  er  nur  an  seiner  Ursprungs- 
stelle festsitzt.    Wir  reden  dann  von  fortgesetzten  Thromben  (Fig.  59). 

8)  Metamorphosen  der  Thromben. 

Ein  Thrombus  macht  bei  längerem  Bestände  Veränderungen  durch. 

Mikroskopisch  wird  seine  Zusammensetzung  undeutlicher^  Fibrin  und 
Plättchenmassen  werden  homogener. 

Der  Thrombus  als  Ganzes  wird  kleiner  durch  Wasserverlust  und 
Schrumpfung,  er  wird  trockener,  fester. 
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Er  erfährt  ferner  nicht  selten  eine  partielle  Ericciclniinj  nnd  zwar 
in  zweifacher  Weise.  Einmal  nämlich  zerfällt  er  ohne  besondere  Veran- 
lassung in  seinen  zentralen  Teilen  in  eine  breiige,  graue,  grauweiße 
und  bei  Anwesenheit  von  roten  Blutkörperchen  graurötliche  Substanz, 
die  sich  mikroskopisch  aus  feinsten  Körnchen  zusammensetzt,  also  eine 
molekulare  Masse  darstellt.  Das  sehen  wir  am  häufigsten  in  den  Herz- 
thromben, besonders  den  polypösen,  runden  Formen.  Geht  die  Erweichung 
bis  nahe  unter  die  Oberfläche,  so  kann  die  letzte  Hülle  einreißeu,  der 
Brei  sich  ins  Blut  entleeren  und  der  Thrombus  als  hohler  Körper  zu- 
rückbleiben (Fig.  58).    Zweitens   gibt  es  eine  unter  dem  Einfluß  von 

Bakterien  entstehende,  durch  Beimischung 
von  reichlicheren  Leukozyten  eiterähn- 
liche, puriforme  Erweichung,  die  sich 
meist  in  Yenenthromben  findet.  Sie  kann 
bei  Hinzutritt  von  Fäulnisbakterien  eine 
mißfarbene,  jauchige,  übelriechende  Be- 
schaffenheit annehmen.  Beimischung  sol- 
chen bakterienhaltigen  Breies  zum  Blut 
ist  höchst  gefährlich. 

In  beiden  Fällen,  bei  der  einfachen 
und  bei  der  bakteriellen  Erweichung 
können  ferner  Stücke  der  erweichten 
Thromben  abgerissen  und  dem  Blute  zu- 
geraengt  werden  (die  Folgen  s.  S.  73). 

Eine  weitere  Metamorphose  des  Throm- 
bus, die  zu  einem  möglichst  günstigen 
Endausgang  führt,  besteht  darin,  daß  seine 
Masse  allmählich  völlig  durch  ein  neu- 
gebildetes gefäßhciltiges  Bindegewebe  auf- 
gesaugt und  ersetx^t  ivird^  welches  von  der 
Gefäßwand  aus  hineinwächst.  Wir  nennen 
diesen  Vorgang  Organisation  des  Throm- 
bus (s.  das  Kapitel  der  Entzündung). 
Betrifft  sie  einen  nur  einseitig  festsitzen- 
den Propf,  so  kann  das  Bindegewebe  sich 
mehr  und  mehr  dorthin  zusammenziehen, 
bis  es  nur  noch  eine  rundliche  oder  längliche  Wandverdickung  darstellt 
(Fig.  60).  Saß  aber  der  Pfropf  allseitig  fest,  so  geht  die  Organisation  ringsum 
vor  sich  und  führt  dann  meist  zu  einem  Verschluß  des  Gefäßes  durch  Binde- 
gewebe, dessen  Schrumpfung  bei  Venen  manchmal  zur  Folge  hat,  daß 
ein  dünner  Strang  in  den  Verlauf  des  Gefäßes  eingeschaltet  ist.  In  dem 
Bindegewebe  können  sich  aber  auch  Spalten  und  Kanäle  bilden,  welche 
die  periphere  und  zentrale  Gefäßstrecke  wieder  unvollkommen  mit- 
einander verbinden  (Kanalisation  des  Thrombus). 

Nicht  immer  ist  der  Ausgang  eine  völlige  Organisation.  In  Venen, 
seltener  in  Arterien,  beobachten  wir,  zumal  bei  rundlichen  Thromben, 
daß,  bevor  der  Ersatz  durch  Bindegewebe  vollendet  ist,  sich  Kalk  in 
den  Thrombus  ablagert.  Das  kann  aber  auch  nach  Ablauf  der  Organi- 
sation geschehen.  In  beiden  Fällen  entstehen  steinartige  Gebilde: 
Venensteine,  Phlebolithen.  Wir  kommen  darauf  bei  der  Verkalkung 
zurück. 


Fig.  60. 


Eröffneter  Pulmonalarterienast  mit  an- 
grenzendem Lungengewebe.  An  der  Wand 
des  Gefäßes,  zum  Teil  an  Abgangsstellen 
von  Ästen,  siebt  man  5  zackige,  flache  mit 
der  Wand  fest  verbundene  Gebilde,  die  als 
organisierte  und  gescbrumpfte  Thromben 
anzusehen  sind. 
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s)  Folgen  der  Thrombose. 

Die  Gegenwart  von  Thromben  ist  nie  eine  gleilchgültige,  oft  eine 
gefährliche  Erscheinung. 

1.  Ein  Nachteil  ist  durch  den  VerschluIS  oder  die  Verengerung  des 
Gefäßlumens  gegeben.  Davon  sind  bald  zu  besprechende  Störungen  des 
Kreislaufes  abhängig. 

2.  Die  zweite  Gefahr  liegt  darin,  daß  sich  Teile  der  Thromben  oder 
auch  die  ganzen  Pfropfe  ablösen  und  dem  Blutstrom  beimengen  können. 
Davon  war  soeben  schon  die  Rede.  Viel  seltener  kommt  es  vor,  daß 
von  nicht  regressiv  veränderten  Thromben,  sei  es  durch  eine  äußere 
Quetschung,  sei  es  durch  heftige  zerrende  Bewegungen  Stücke  von 
Thromben  losgerissen  werden.  Aus  solchen  Gründen  können  auch  ganze 
nur  an  kleiner  Stelle  festsitzende,  fortgesetzte  Thromben  abgelöst  werden 
(über  die  Folgen  s.  nächsten  Abschnitt). 

In  den  Vorhöfen  des  Herzeus,  fast  nur  des  linken,  lösen  sich  zuweilen 
rundlich  kugelige,  etwa  walnußgroße  polypös  festsitzende  Thromben  ab  und 
rotieren  in  dem  Blute  der  Höhle.  Man  nennt  sie  nach  v.  Recklinghausen 
Kugelthromben.  Sie  entstehen  fast  allein  bei  Verengerung  des  venösen 
Ostiums  (s.  Herz). 

Anhang. 

Thrombose  der  Lymphgefäße. 

Auch  in  der  Lymphe  kann  Gerinnung  eintreten.  Folglich  kann  es  in 
ihr  auch  zur  Bildung  von  Äoagulationsthromhen  kommen,  bei  welchen  der  ganze 
Inhalt  gerinnt.  Aber  auch  Ähscheidungstliromhen  sind  möglich,  weil  sich  an 
veränderten  Wandstellen  Leukozyten  anhäufen  können,  und  sich  Fibrin  dazu 
niederschlagen  kann,  während  Plättchen  und  Erythrozyten  natürlich  fehlen. 
Die  Thromben  können  das  Gefäß  samt  seinen  Verzweigungen  auf  lange  Strecken 
ausfüllen  oder  nur  als  wandständige  Pfröpfe  in  das  Lumen  vorspringen.  Er- 
weichung oder  Organisation  ist  auch  bei  ihnen  möglich. 

Die  Folgen  dieser  Thromben  sind  analog  wie  in  den  Blutgefäßen.  Außer 
Störungen  der  Lymphzirkulation  kommt  auch  eine  Ablösung  von  Teilen,  wenn 
auch  weit  weniger  ausgedehnt  als  bei  den  Blutgefäßthromben,  vor.  In  erster 
Linie  kann  sie  sich  im  Ductus  thoracicus  ereignen. 

c)  Beimengung  von  körperlichen  Gebilden  zum  strömenden  Blut. 
Embolie.  Metastase. 

Wir  besprechen  in  diesem  Abschnitt  die  Fälle,  in  denen  dem  Blut- 
strom  fremde  körperliche  Partikel  darunter  auch  die  eben  besprochenen 
Thromben  beigemischt  sind. 

Die  körperlichen  Gebilde  können  in  und  aus  dem  Blute  entstanden, 
oder  durch  eine  Verletzung  der  Wand  hineingelangt  oder  aktiv  hinein- 
gedrungen sein.  Feinste  körperliche  Partikel  werden  in  den  Gefäßen 
längere  Zeit  kreisen  und  so  in  alle  Organe  kommen  können.  Aber  sie 
bleiben  nicht  dauernd  im  Blut.  Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit,  meist 
in  einigen  Stunden,  verschwinden  sie  aus  ihm,  bleiben  an  der  Wand  der 
Kapillaren  haften,  werden  in  sie  aufgenommen  oder  dringen  durch  sie 
in  die  Gewebe  hinein.  Milz  und  Leber  sind  die  Organe,  wo  dies  am 
ausgiebigsten  vor  sich  geht.  Beide,  besonders  aber  die  Milz,  stellen 
also  Reinigungsapparate  des  Blutes  dar.  In  erster  Linie  gilt  das  gegen- 
über den  Bakterien. 
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Anders  verhalten  sich  gröbere  und  grobe  liörperliche  Gebilde.  Sie 
müssen  früher  oder  später  in  ein  Lumen  hineiügeworfen  werden,  welches 
ihnen  zu  enge  ist.  Manchmal  ist  das  erst  eine  Kapillare,  manchmal 
eine  kleinste  Arterie  oder  eine  größere  oder  eine  der  weitesten.  Das 
gilt  natürlich  zunächst  nicht  für  die  Venen.  In  ihnen  gelaugen  ja 
die  Partikel  in  immer  weitere  Lumina  und  ins  Herz.  Jenes  Stecken- 
bleiben in  zu  engen  Köhren  kann  sich  also  nur  auf  die  Lungenarterie ^ 
die  Äste  der  Aorta  und  die  Pfortader  innerhalb  der  Leber  beziehen. 

Wird  nun  in  dieser  Weise  ein  körperliches  Gebilde  irgend  welcher 
Herkunft  in  einen  engen  Ast  hineingeworfen,  in  dem  es  dann  selbst- 
verständlich sitzen  bleibt,  so  nennen  wir  es  einen  Embolus  (von  ejxfiaAAciv, 
hineinwerfen),  den  Vorgang  Erabolie. 

Handelt  es  sich  dabei  um  einen  Körper,  der  nur  mechanisch  zu 
schaden  vermag,  so  wird  er  nur  gefäßverstopfend  wirken.  Oft  aber  ist 
er  aus  einem  primären  bakteriellen  Entzündungsprozeß  oder  einer  Ge- 
schwulst losgelöst  worden  und  hat  dann  die  Fähigkeit,  an  der  Stelle,  wo 
er  nachher  sitzen  blieb,  den  gleichen  Prozeß  entstehen  zu  lassen.  Daun 
ist  gleichsam  die  Entzündung,  die  Geschwulst  von  einer  Körperstelle  an 
eine  andere  versetzt  worden.  Wir  nennen  das  Metastase  ([istaaTaaic;, 
Versetzung). 

Im  weitesten  Sinne  wendet  man  den 
Begrifl'  Metastase  auch   da  an,   wo  es 
/  „' o      ^.  ^  sich  um  die  Versetzung  feiner  körperlicher 

Partikel  (z.  B.  Farbstoffkörnchen)  an  eine 
andere  Körperstelle  auch  ohne  Embolie 
handelt.  Man  spricht  auch  von  Metastase, 
^  ^v!  r         wenn  Substanzen  (z.  B.  Kalk)  in  einem 

^  ^„  >-  ^        Gewebe  (Knochen)  gelöst  und  in  einem 

^ »  -  anderen  (z.  B.  Niere)  körnig  niedergeschla- 

'  .  ,ü  werden.  (Kalkmetastasen,  Virchow). 

Es   gibt  viele   körperliche  Ge- 
bilde, die  in  den  Blutstrom  geraten 
können.  Wir  geben  sie  einzeln  durch 
1.  Pflanzliche  und  tierische  Pa- 
rasiten. 

a)    Die   ijflanxUchen  Parasiten^ 
Fig-  61.  d.  h.   mit  wenigen  Ausnahmen  die 

Glomerulus,  in  welchem  mehrere  Kapillaren  durch      l^alrfpviPTi     o'plono'Pn  rmv  cplfpn  rlirpkf 
dicht  gedrängte  Kokken  ausgefüllt  sind.  -öaKieiien,   gelangen  nUl  seilen  Uli  CKl 

von  außen  ins  Blut.  Meist  veranlassen 
sie  zunächst  an  der  Eintrittsstelle 
Entzündungsherde,  in  denen  sie  sich  vermehren  und  aus  denen  sie  dann 
in  die  Gefäße  eindringen.  Im  Blute  kreisend,  bleiben  sie  irgendwo  im 
Endothel  der  Gefäße,  z.  B.  im  Endokard  der  Herzklappen  haften  und  ver- 
mehren sich  hier.  Embolie  im  engeren  Sinne  kann  man  das  nicht  nennen, 
denn  die  Bakterien  bleiben  ja  in  solchen  Fällen  nicht  wegen  des  zu  engen 
Lumens  stecken.  Man  kann  nur  von  Embolie  reden,  insofern  ja  ein  Hin- 
eingeschleudertwerden  stattfindet.  Strenge  genommen,  kann  man  den  Aus- 
druck nur  da  gebrauchen,  wo  Bakterienhaufen  oder  mit  Bakterien  ver- 
unreinigte Thromben  im  Blute  kreisen  und  so  groß  sind,  daß  sie  nicht  durch 
Kapillaren  hindurchgehen.  Mögen  sie  nun  auf  die  eine  oder  die  andere 
Weise  haften  bleiben,  jedenfalls  wuchern  sie  und  zwar  zunächst  in  den 
Gefäßen.    Fig.  61  stellt  das  Resultat  einer  Verschleppung  von  Kokken 
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in  die  Nierenglomeruli  dar.  Die  Bakterien  veranlassen  an  dem  neuen 
Sitze  ähnliche  Prozesse  wie  an  der  Eingangspforte,  die  primäre  Ver- 
änderung hat  also  durch  Vermittlung  der  Zirkulation  zu  sekundären 
gleichartigen  Herderkrankungen  gefuhrt.  Es  ist  eine  Metastase  zustande 
gekommen. 

Solche  Metastasen  werden  uns  später  im  Kapitel  der  Entzündung  bei  den 
Tuberkelbazillen,  den  pyogeneu  Kokken  begegnen  und  dort  näher  besprochen 
werden. 

b)  Tierisclie  Parasiten  werden  nur  selten  im  Kreislauf  angetroffen. 
Es  kommt  vor,  daß  Ecliinococcushlasen  der  Leber  in  die  Vena  hepatica 
einbrechen  und  dann  in  die  Lunge  embolisiert  werden.  Mit  dem  Blute 
verbreiten  sich  aber  auch  die  Trichinen  (S.  14)  und  die  Larven  der 
Bandwürmer  (S.  17)  im  Körper. 

2.  Eine  nicht  selten  in  den  Kreislauf  übertretende  Substanz  ist 
flüssiges  tropfenförmiges  Fett. 

Seine  häufigste  und  ausgiebigste  Quelle  ist  das  an  Fettzellen  meist 
reiche  Knoelieninark.  Das  Fett  wird  frei,  wenn  das  Mark  eine  heftige 
Erschütterung  erfährt.  Die  Gefäßwand  der  venösen  Kapillaren  ist  so 
zart,  daß  nur  eine  leichte  Zerrung  nötig  ist,  um  sie  einreißen  und  aus 
den  dicht  anliegenden  Fettzellen  die  Fettropfen  in  das  Blut  gelangen 
zu  lassen.  Man  glaubte  bis- 
her raeist,  daß  eine  Zer- 
reißung des  Marks  bei 
Brüchen  der  Knochen  zum 
Übertritt  des  Fettes  ins  Blut 
führe.  Aber  erstens  kann 
doch  Fett  nicht  in  die  zer- 
rissenen und  blutenden  Ge- 
fäße eintreten,  zweitens  ist 
seine  Menge  im  Blute  so  groß 
(bis  zu  200  ccm),  daß  sie 
unmöglich  aus  der  Bruch- 
stelle stammen  kann,  drit- 
tens führt  eine  Erschütterung 
der  Knochen  ohne  Fraktur 
regelmäßig  zu  Fettembolie, 
so  daß  sie  oft  sehr  hoch- 
gradig nach  Sturz  oder  hef- 
tigem Fall  zu  beobachten 
ist.  Nicht  also  die  Fraktur- 
stelle ist  die  Quelle  des  Fettes,  sondern  das  notwendig  mit  gezerrte 
Mark  des  übrigen  Knochens  und  meist  auch  das  gesamte  Mark  des  durch 
die  Gewalteinwirkung  (Sturz,  Stoß,  Schlag  usw.)  erschütterten  Skelettes. 

Vielleicht  kann  Fett  bei  Quetschungen  auch  aus  dem  Fanniculus  adiposus 
in  das  Blut  gelangen.    Doch  spielt  es  dann  quantitativ  keine  Rolle. 

Ebenso  kann  es  aus  der  oft  fetthaltigen  Leber  bei  deren  Quetschung  in 
das  Blut  übertreten.    Aber  auch  das  hat  nicht  viel  zu  bedeuten. 

Das  Fett  wird  (s.  S.  76)  zunächst  in  die  Lungen  getrieben,  in  denen 
es  je  nach  seiner  Konsistenz  und  dem  Blutdruck  bald  schon  in  den 
kleineren  Arterien,  bald  erst  im  Kapillarsystem  sitzen  bleibt  und  nun  oft 
ausgedehnte  Gefäßnetze  wie  eine  Injektionsmasse  ausfüllt.  Dann  reden 
wir  von  Pettembolie.    Das  Fett  geht  aber  zum  Teil  auch  durch  die 


Fig.  62. 

FettemlDolie  der  Lunge.  Die  Capillaren  der  Alveolarwände  sind 
größtenteils  mit  dunkel  gehaltenem  Fett  ausgefüllt. 
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Lunge  hindurcli,  um  erst  in  dem  Herzmuskel,  in  den  Glomerulis  der 
Niere,  in  Gehirngefäßen  oder  in  anderen  Organen  stecken  zu  bleiben. 
Im  Myokard  kommt  es  um  die  verstopften  Gefäße  zu  fettiger  Degeneration 
des  Muskels,  im  Gehirn  zu  Blutungen.  Ist  die  Menge  des  Fettes  sehr 
groß,  so  kann  die  Fettembolie,  wenn  auch  meist  erst  nach  Verlauf 
einiger  Tage,  tödlich  werden.  Geringere  Grade,  wie  sie  bei  jeder  Fraktur 
zustande  kommen,  werden  ohne  Schaden  ertragen.  Das  embolisierte 
Fett  wird  dann  unter  Mitwirkung  von  Zellen  oder  auch  ohne  sie  aufge- 
löst und  verschwindet  vollständig  wieder. 

Eine  besondere  Form  der  Fettbeimischnng,  ohne  Embolie,  zum  Blut  kommt 
bei  dem  Diabetes  vor.  Man  spricht  dann  von  Lipämie.  Das  Blut  ist  mit 
äußerst  feinen  Körnchen  von  Fett  durchsetzt,  es  stellt  eine  Art  Fettemulsion 
dar  und  sieht  deshalb  makroskopisch  manchmal  milchig  weiß  aus.  Es  handelt 
sich  um  Nahrungsfett,  das  von  den  Organzellen  nicht  mehr  verarbeitet  werden 
kann  und  sich  deshalb  im  Blut  anhäuft.    (B.  Fischee). 

3.  Dem  Blute  finden  wir  drittens  nicht  ganz  selten  Zellen  beige- 
mischt, welche  unter  normalen  Verhältnissen  darin  nicht  vorkommen. 

Dahin  gehören  einmal,  wie  zuerst  von  Aschoff  beschrieben  wurde, 
die  Biesenzellen  des  Knochenmarkes.  Ihr  Ubergang  in  den  Kreislauf 
ist  ein  häufiges  Ereignis.  Es  wird  durch  heftige  Erschütterung  des 
Knochens  sowie  durch  Zirkulationsstörungen  herbeigeführt.  Die  dem 
Blute  beigemischten  Riesenzellen  sind  zu  groß,  um  die  Kapillaren  zu 
passieren.  Sie  bleiben  daher  schon  in  den  Lungengefäßen  stecken 
(Riesenzellenembolie)  und  können  hier  leicht  nachgewiesen  werden. 
Nicht  immer  kann  man  die  ganze  Zelle  auffinden,  da  das  Protoplasma 
bald  zugrunde  geht  oder  sich  vom  Kern  abstreift.  Dann  kann  man 
von  einer  Riesenkernembolie  reden. 

Zuweilen  werden  (nach  Lubarsch)  auch  kleine  Stückchen  vo)i 
Knochenmarkgemehe  in  den  Kreislauf  eingeschwemmt. 

Eine  zweite  Zellart,  die  intravaskulär  gefunden  wird,  ist  die  Plazen- 
tarriesenxelle  (Schmorl).  Sie  wurde  vor  allem  bei  der  gefährlichen,  mit 
Krampfanfällen  einhergehenden  Erkrankung,  die  man  Puerperaleklampsie 
(s.  d.  II.  T.)  nennt,  in  den  Lungenkapillaren,  oft  in  sehr  großen  Mengen 
beobachtet. 

Das  gleiche  Schicksal  können  auch  Teile  von  Plazenta rzotten 
erleiden. 

Die  dritte  im  Kreislauf  vorkommende  Zelle  ist  die  Leherxelle.  Nach 
Quetschungen  der  Leber  mischen  sich  einzelne  solche  Elemente  dem 
Blute  bei  und  bleiben  meist  schon  in  den  Lungen  sitzen. 

Die  Bedeutung  aller  dieser  embolisierten  Zellen  ist  gering.  Sie 
verursachen  keine  Thrombosen  und  verschwinden  nach  einiger  Zeit  durch 
Untergang  und  Lösung  ihrer  Bestandteile. 

Ganz  anders  verhält  es  sich  mit  den  Zellen,  die  aus  Oeschivülsten 
in  das  Blut  gelangen.  Sie  werden  irgendwo  embolisiert,  gehen  zwar 
auch  zum  Teil  zugrunde^  zum  andern  Teil  aber  führen  sie  zur  Bildung 
der  Metastasen.   Davon  wird  im  XVI.  Abschnitt  eingehend  die  Rede  sein. 

4.  Eine  weitere  körperhche  Substanz,  die  ins  Blut  gelangen  kann,  ist  von 
außen  in  den  Organismus  eingeführtes  körniges  Pigment.  Es  kommt  hier  fast 
ausschließhch  die  eingeatmete  Kohle  in  Betracht.  Gelangt  sie  auf  irgend 
einem  Wege  (s.  Anthrakosis,  Lunge)  ins  Blut,  so  wird  sie  in  Milz  und  Leber 
abgelagert. 
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5.  Aucli  Luft  kann  als  fremder  Bestandteil  dem  Blute  beigemengt 
sein,  so  bei  Operationen,  wenn  die  größeren  dem  Herzen  nahe  gelegenen 
Venen  eröffnet  werden  und  nun  bei  ansaugender  Wirkung  des  Herzens 
Luft  durch  die  klaffende  Öffnung  nach  innen  gelangt.  Sie  mischt  sich 
mit  dem  Blut  in  Blasen,  die  der  geringere  Blutdruck  des  rechten 
Herzens  nicht  vorwärts  zu  treiben  vermag,  daher  größere  Luftmengen 
unter  ausgedehnter  Verstopfung  des  Lungenkreislaufes  in  kurzer  Zeit 
zum  Tode  führen  Kleine  Quantitäten  machen  geringe  oder  keine 
Störungen  und  werden  bald  absorbiert.  Auch  in  die  Venen  des  Uterus 
kann  gelegentlich  nach  der  Geburt  Luft  eindringen  und  zu  tödlicher 
Embolie  in  die  Lungen  führen.  Ebenso  ist  bei  operativer  Füllung  der 
Harnblase  mit  Luft  eine  Aufnahme  in  die  Venen  möglich  (Sick)  wenn 
auch  nur  sehr  selten  beobachtet. 

6.  An  sechster  Stelle  besprechen  wir 
die  Loslösung  von  Thromhen  und  Tliromben- 
teilen  und  ihren  Transport  mit  dem  Blut- 
strom. 

Wenn  feste  thrombotische  Massen  mit- 
gerissen werden  (s.  S.  69),  so  bleiben  sie 
alsbald  als  Emboli  stecken,  um  so  früher, 
je  größer  sie  sind. 

Bevor  es  aber  überhaupt  dazu  kommt, 
kann  noch  ein  anderes  Ereignis  eintreten. 
Da  die  Gefäße  sich  nicht  trichterförmig, 
sondern  dadurch  verjüngen,  daß  sich  die 
Aste  teilen,  so  wird  es  nicht  selten  vor- 
kommen, daß  der  Thrombus  gegen  den 
mehr  oder  weniger  scharfen  Teilungs- 
winkel geschleudert  wird.  Ist  er  nun  nicht 
sehr  kohärent,  so  kann  er  zerschellen  und 
zwar  in  zwei  und  mehr  Stücke,  die  nun  für 
sich  weiter  getrieben  werden,  um  vielleicht 
dasselbe  Schicksal  noch  einmal  zu  erleiden, 
oder  ohnedem  embolisiert  zu  werden. 

Wenn  aber  der  Thrombus  zylindrisch 
biegsam  und  nicht  zerreißlich  ist  und  mit 
seiner  Mitte  gegen  jenen  Winkel  getrieben 
wird,  so  kann  er  auf  ihm  zwerchsackähn- 
lich,  oder  wie  ein  Reiter  im  Sattel,  hängen 
bleiben,  d.  h.  seine  Enden  in  je  einen  Ast 
hineinhängen  lassen.  Wir  reden  dann  von 
(Fig.  63).  Bemerkenswert  für  ihn  ist,  daß 
nicht  zu  verstopfen  braucht. 

Bleibt  der  zylindrische  Thrombus  aber  nicht  reitend  hängen,  so  wird 
er  der  Länge  nach  in  ein  Gefäß  embolisiert  und  haftet  hier  entweder  sofort 
fest,  oder  er  kann  bei  zunehmendem  Blutstrom  oder  bei  einer  allmählichen 
Erweiterung  des  Gefäßes  durch  Wanderschlaffung  noch  etwas  weiter 
vorgetrieben  werden. 

Manchmal  wird  er  entgegengesetzt  dem  reitenden  Embolus  winkelig 
so  gebogen,  daß  der  Scheitel  des  Winkels  vorangeht,  während  die  nach- 
folgenden Schenkel  neben  einander  in  demselben  Gefäß  zusammengepreßt 
werden.  Es  kommen  auch  mehrfache  Knickungen  vor  (Fig.  64).  Ein 
langer  Thrombus  kann  zusammengerollt  das  Lumen  ausfüllen.    So  etwas 


Fig.  63. 

Pulmonalarterienast  mit  sogenanntem 
reitenden  Embolus  a  und  einem  anderen 
»Embolus«  h,  der  in  der  vorliegenden  Form 
selbstverständlicli  kein  Embolus  sein  kann. 


einem  reitenden  Embolus 
er  die  beiden  Gefäßzweige 
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sehen  wir  nur  in  größeren  Gefäßen,  am  häufigsten  in  dem  Hauptstamm 
oder  den  Hauptästen  der  Pulmonalarterie,  wenn  sich  größere  Thromben 
aus  der  Vena  hypogastrica  oder  femoralis  losgelöst  haben.  Wenn  zwei 
oder  mehrere  einzelne  Stücke  zugleich  embolisiert  werden,  schlingen  sie 
sich  unregelmäßig  um  einander.  Die  Art  der  Emboli e  runder  Thromben 
ist  ohne  weiteres  gegeben. 

Die  wichtigste  Folge  der  EmhoUe  ist  natürlich  durch  den  Gefäßver- 
schluß gegeben.  In  manchen  Fällen  von  Pulmoualarterienembolie  und 
zwar  stets,  wenn  der  Hauptstamm  verlegt  wurde,  tritt  ein  plötzlicher 
Tod  ein,  weil  das  linke  Herz  zu  wenig  Blut  bekommt. 

Sitzt  nun  der  Embolus  fest  und  lebt  das  Individuum  weiter,  so  pflegt 
sich  an  ihn  zentral  und  peripher  eine  weitere  Thrombose  durch  einfache 


Fig.  64. 

Embolie  in  den  Hauptstamm  der  Pulmonalarterie  und  in  die  beiden  Äste.    Die  Emboli  stammen  aus  den 
Venen  des  Oberschenkels,  sind  lang  und  gerift't  und  in  mannigfacher  Weise  gebogen,  geknickt  und  zusammen- 
gedrängt.  A  Aorta,  P  Pulmonalis,  '/'Emboli,       Linke  Lunge,        Rechte  Lunge. 

Gerinnung  oder  durch  Abscheidung  anzuschließen.  Der  Embolus  wird 
dann  durch  die  aufgelagerten  Massen  verdeckt.  So  kann  es  schwer  oder 
unmöglich  werden,  ihn  aufzufinden. 

Daraus  ergibt  sich,  daß  es  nicht  selten  große  Mühe  machen  wird, 
festzustellen,  ob  ein  Thrombus,  der  ein  Lumen  verlegt,  an  Ort  und  Stelle 
gebildet  wurde,  oder  ob  er  ganz  oder  teilweise  als  Embolus  aufzufassen 
ist.  Die  Entscheidung  ist  möglieh,  wenn  ein  Pfropf  mit  seinem  Ende 
auf  eine  entsprechende  Bißstelle  des  noch  in  der  Vene  sitzenden  Throm- 
bus paßt  (ViRCHO^v).  Auch  wenn  der  Pfropf  geknickt  ist  oder  wenn 
mehrere  sich  neben  einander  finden  (Fig.  64),  kann  an  der  embolischen 
Entstehung  kein  Zweifel  aufkommen,  ebensowenig^  wenn  ein  offenbar 
intravital  gebildeter  (geriffter)  Thrombus  ganz  frei  im  Lumen  liegt.  Denn 
so  kann  er  ja  an  Ort  und  Stelle  nicht  entstanden  sein. 

Im  allgemeinen  aber  ist  mau  zu  sehr  (jeneigt^  einen  Pfropf,  der  in  einer 
Arterie,  zumal  in  der  Pulmonalis,  steckt,  kurzweg  als  Embolus  zu  bezeichnen. 
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besonders  wenn  während  des  Lebens  plötzliche  Erscheinungen  eines  Gefäßver- 
schlusses sich  geltend  machten. 

Man  beachte  aber,  daß  z.  B.  ein  in  mehrere  Äste  hineinreichender  und 
ihnen  angepaßter  Pfropf  unmöglich  ein  Embolus  sein  kaun.  Denn  wenn  er 
schon  in  der  bestimmten  verästigten  Form  embolisiert  worden  wäre,  könnte  er 
sich  nicht  den  Verzweigungen  der  Pulmonalis  entsprechend  in  sie  hineingelegt 
haben.  Dann  kann  es  sich  nur  entweder  darum  handeln,  daß  in  dem  Pfropf 
kleinere  embolisierte  Teile  drin  steckten,  oder  daß  er  als  Ganzes  an  Ort  und 
Stelle   entstanden  ist.     Letzteres  kommt  in   den  Pulmonalarterienästen  bei 


Fig.  65. 

Schema  ül^er  EmlDolie.  Es  umfaßt  den  schematisclieii  Durclischiiitt  des  Herzens  {BV,  LV  rechter,  linker  Vor- 
hof,  jB/T,  LK  rechte,  linte  Kammer),  beider  Lungen  {BL  und  LL),  der  Leber  (L),  der  Nieren  und  LN), 
der  Vena  cava  inferior  und  superior  (V.  C.  I.  und  V.  C.  S.),  der  Aorta  {Aj  und  der  Pulmonalis  (P).  Ein  in  der 
Vena  cava  inferior  losgelöster  Thrombus  a  tann  auf  seinem  Wege  durch  das  rechte  Herz  in  die  Lungen,  wo 
er  rechts  (reitend)  bezw.  links  als  Embolus  stecken  bleibt,  und  ferner  durch  das  offene  Foramen  ovale  und 
das  linke  Herz  in  die  Aorta  verfolgt  werden,  wo  er  in  die  rechte  Eiere  gerät.  Zweitens  kaim  ein  von  der 
Mitralis  abgelöster  (runder)  Thrombus  (l)  durch  die  linke  Kammer  und  die  Aoita  bis  in  die  linke  Niere  ver- 
folgt werden.  In  der  rechten  Lunge  zeigt  eine  Schraffierung  das  Gebiet  an,  dessen  Zirkulation  durch  den 
embolischen  Verschluß  des  Pulmonalarterienastes  geschädigt  ist. 

Zirkulationsstörungen,  GefäßwauderkrankuugenundprimärenLungenerkrankungen 
nicht  selten  vor,  (s.  den  hämorrhagischen  Infarkt  der  Lunge).  Man  muß  also  mehr 
als  es  meist  geschieht  mit  primärer  Thrombose  rechnen.  Auch  Erscheinungen 
des  plötzlichen  Gefäßverschlusses  müsseu  nicht  auf  Embolie  hindeuten,  Sie  können 
auch  bedingt  sein  durch  rasche  Größenzunahme  des  Thrombus,  durch  feste 
Kontraktion  des  Gefäßes  um  ihn  und  durch  seine  Zusammenpressung  in  der 
Kichtung  des  Blutstromes.  (Ribbert.) 
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Allgemeines  über  Embolie. 

Der  Ort,  wohin  der  fremde  Körper  getrieben  wird,  um  als  Embolus 
sitzen  zu  bleiben,  ist  von  seiner  Eintrittsstelle  in  den  Kreislauf  in  ganz 
bestimmter  Weise  abhängig.  Er  kann  nicht  von  jeder  Stelle  aus  über- 
allhin gelangen. 

Die  schematische  Figur  (Fig.  65)  soll  uns  die  Vorgänge  deutlicher 
machen.  Sie  bezieht  sich  auf  die  Embolie  eines  abgerissenen  Thrombus, 
sie  gilt  aber  natürlich  auch  für  jeden  anderen  fremden  Körper,  z.  B. 
auch  für  Geschwulststücke. 

Die  eine  grundlegende  Tatsache  wurde  bereits  mehrfach  betont, 
daß  ein  Körper,  der  in  eine  Vene  hineingelangt,  immer  zunächst  in 
das  rechte  Herz  und  (von  einer  gleich  zu  besprechenden  Ausnahme 
abgesehen)  stets  in  die  Lungenarterien  hineinfährt.  Die  Figur  zeigt 
das  an  einem  Thrombus  der  in  der  Vena  cava  inferior  mit  treppen- 
förmiger  Abrißstelle  sich  abgelöst  hat. 

Ein  Embolus  kann  also  bei  völlig  normalen  Verhällnissen  der  Ge- 
fäße und  des  Herzens  aus  den  Venen  niemals  in  das  linke  Herz  und  die 
Aorta  gelangen.  Fremde  Körper,  die  in  letzterer  oder  in  ihren  Verzweigungen 
sich  befinden,  können  daher  im  allgemeinen  nur  aus  den  Lungenvenen, 
aus  dem  linken  Ventrikel  oder  aus  den  Arterien  selbst  stammen. 

Die  Figur  zeigt  dies  Verhalten  an  einem  auf  der  Mitralis  gebildeten, 
kugelförmig  gezeichneten  Thrombus  [h). 

Die  Quelle  für  die  Embolie  eines  Organs  ist  nicht  nur  an  entfernteren  Stellen 
des  Kreislaufes  zu  suchen.  Sie  kann  auch  in  dem  zuführenden  Hauptgefäß- 
stamm z.  B.  in  der  Wand  der  Portalvene,  in  der  Pulmonalarterie  usw.  liegen. 
Abgelöste  Partikel  fahren  dann  in  die  Leber,  in  die  Lunge  usw. 

Soweit  ist  der  Verbleib  im  Blute  befindlicher,  größerer  Körper  leicht 
verständlich. 

Es  gibt  aber  zwei  bemerkenswerte  wenn  auch  seltene  Ausnalnnen. 

Erstens  kommt  es  vor,  daß  sich  ein  Embolus  in  einem  Zweig  der 
Aorta  findet,  ohne  daß  links  eine  Quelle  für  ihn  nachweisbar  wäre. 
Dann  kann  man  unter  Umständen  nachweisen,  daß  er  aus  einer  Vene 
des  großen  Kreislaufes  herrührt.  In  solchen  Fällen  gibt  es  dann  nur 
eine  Möglichkeit  der  Erklärung:  Der  fremde  Körper  konnte  nur  durch 
ein  offenes  Foramen  ovale  (Fig.  395  u.  395)  direkt,  d.  h.  mit  Umgehung 
der  Lungenzirkulation  von  dem  rechten  in  den  linken  Vorhof  und  von 
dort  in  die  Aorta  getrieben  werden.  Wird  er  dann  embolisiert,  so  reden 
wir  von  paradoxer,  weil  im  ersten  Augenblick  unverständlicher  Embolie. 

Die  Figur  65  macht  den  Vorgang  verständlich. 

Da  das  Foramen  ovale  in  über  30  Proz.  der  Fälle  offen  ist,  wäre  inso- 
fern die  Gelegenheit  zur  paradoxen  Embolie  sehr  reichlich  gegeben.  Aber 
erstens  ist  die  Öffnung  meist  nicht  sehr  weit  und  zweitens  wird  der  Blutstrom 
die  abnorme  Beimengung  meist  mit  sich  in  den  Ventrikel  reißen  und  denn  in 
die  Lunge  führen.  Tatsächlich  sind  denn  auch  paradoxe  Embolien  selten  und 
wahrscheinlich  noch  seltener,  als  man  oft  annimmt.  Ihr  Zustandekommen 
wird  durch  die  Fälle  gut  illustriert,  in  denen  im  Vorhofscheidewanddefekt  der 
Thrombus  noch  festsitzt  und  nach  rechts  und  links  in  das  Atrium  hineinhängt 
(SiMMONDs).    Das  ist  aber  äußerst  selten. 

Die  ztveite  Ausnahme  ist  dadurch  gegeben,  daß  man  gelegentlich  in 
kleinen  Venen  körperliche  Grebilde  festsitzend  antrifft,  die  nur  aus  großen 
Venen  oder  gar  aus  dem  rechten  Herzen  stammen  können.    Da  es  un- 
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denkbar  ist,  daß  sie  den  Lungenkreislauf  und  außerdem  noch  das  zu  der 
betreffenden  Vene  gehörige  kapillare  Organgebiet  passiert  haben,  so 
bleibt  nichts  anderes  übrig,  als  anzunehmen,  daß  ihr  Transport  rück- 
läufig, d.  h.  gegen  den  Blutstrom,  erfolgte.    Wie  ist  das  möglich? 

Der  Befund  wurde  nur  erhoben,  wenn  es  sich  um  hochgradig  er- 
schwerte Zirkulation,  vor  allenq  in  den  Lungen  handelte.  Infolge  davon 
bestand  eine  außerordentliche  Überfiillung  des  rechten  Herzens  und  des 
ganzen  venösen  Kreislaufes.  Unter  diesen  Verhältnissen  fließt  das  Blut 
sehr  langsam  und  mit  geringer  Energie  zum  Herzen,  steht  auch  zwij^chen 
zwei  Systolen  wohl  ganz  still.  Dann  hat  man  angenommen,  es  könne 
sich  der  Blutstrom  in  den  Venen  aus  besonderer  Veranlassung,  besonders 
bei  Hustenstößen,  vorübergehend  völlig  umkehren  und  zwar  so,  daß  nun 
fremde  Beimengungen  vom  Herzen  bis  z.  ß.  in  die  Nierenvenen  ge- 
trieben werden  könnten. 

ExjjerimenteU  konnte  man  die  Erscheinung  nachahmen.  Nach  intravenöser 
Einspritzung  kleiner  Partikel  (z.  B.  Weizengries)  bis  zur  hochgradigen  Stauung 
und  zum  Tode  unter  Krampfanfällen  fand  man  die  injizierten  Massen  zum  Teil 
in  den  peripheren  Venen  wieder  (v.  Recklinghausen;  J.  Arnold). 

An  der  Tatsache  ist  also  nicht  zu  zweifeln,  wohl  aber  an  der  Eridärung. 
Ich  habe  betont,  daß  jene  angenommene  Umkehrung  des  Kreislaufes  undenk- 
bar ist,  und  habe  einen  von  Arnold  bereits  teilweise  betretenen  Weg,  als  den 
allein  gangbaren,  in  Anspruch  genommen.  Unter  jenen  Umständen  nämlich 
wird  das  angestaute  Blut  der  Venen  bei  jeder  Herzkontraktion  ein  wenig  nach 
Art  einer  Pulswelle  zurückgeworfen,  um  dann  wieder  zum  Herzen  zu  fließen. 
Wenn  nun  fremde  Gebilde  im  Blute  sind,  werden  die  peripher,  d.  h.  an  der 
Gefäßwand  liegenden,  an  dieser  leicht  vorübergehend  festhaften.  Mit  jeder 
relativ  kräftigen  Welle  werden  sie  zwar  etwas,  vielleicht  1—2  Millimeter,  zu- 
rürückgeworfen,  dann  aber  durch  die  geringe  Energie  des  Blutes,  die  zur  Be- 
seitigung der  Adhäsion  an  der  Intima  nicht  ausreicht,  nicht  wieder  in  der 
Richtung  zum  Herzen  mitgenommen.  So  gelangen  sie,  wenn  auch  jedesmal 
nur  wenig,  doch  im  ganzen  ziemlich  schnell  in  peripherer  Richtung  gegen  das 
Kapillarsystem  und  bleiben  ev.  erst  in  ihm  stecken.  Durch  einen  geeigneten, 
die  Kreislaufverhältnisse  nachahmenden  Apparat  konnte  ich  die  Möglichkeit 
dieser  etappen weisen  Bewegung  gut  erläutern. 

Es  handelt  sich  also  nicht,  wie  man  meist  zu  sagen  pflegt,  um  eine 
retrograde  Emholie^  sondern  um  einen  retrograden  Transport.  Von 
einem  eigentlichen  Hineinwerfen  in  das  engere  Gebiet  ist  ja  keine  Rede. 

Es  ist  auch  ganz  unverständlich,  wie  die. für  eine  solche  Embolie  er- 
forderliche Umkehrung  des  venösen  Blutstromes  sollte  zustande  kommen  können. 
Wie  wäre  es  denkbar,  daß  z.  B.  das  gesamte  Blut  der  unteren  Hohlvene  rück- 
wärts könnte  geschoben  werden,  wie  es  doch  nötig  sein  müßte,  wenn  ein 
Partikel  vom  Herzen  bis  ev.  in  eine  kleine  Nierenvene  geschleudert  werden 
sollte.  Wo  bliebe  dann  die  unter  den  vorausgesetzten  Stauungsverhältnissen 
ohnehin  schon  so  abnorm  große  Blutmenge  der  Vena  cava  und  ihrer  Äste? 
Wie  sollte  sie  denn  in  die  ebenfalls  gefüllten  Kapillaren  der  Organe  gelangen, 
zumal  ja  doch  der  arterielle  Kreislauf  nicht  etwa  stillsteht.  Auch  lehrt  die 
direkte  Betrachtung  der  großen  Venen  im  Experiment,  daß  ein  derartiges  Rück- 
wärtsströmen nicht  stattfindet. 

Bei  dem  Menschen  kommt  der  retrograde  Transport  für  die  Geschwulst- 
lehre in  Betracht,  so  bei  einem  Tumor  des  linken  Herzens,  dessen  Metastase 
in  einer  Lungenvene  sitzt,  oder  auch  für  thrombotische  Prozesse,  z.  B.  für  Ver- 
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stopfungen  der  Lebervenen,  die  ihre  Quelle  nur  in  einer  Thrombose  eines  Schädel- 
sinus haben  können  usw. 

Im  allgemeinen  wird  die  Bedeutung  des  retrograden  Transportes  über- 
schätzt. Er  wird  manchmal  auch  da  herangezogen,  wo  man  mit  anderen  ein- 
facheren und  natürlicheren  Erklärungen  ausreicht. 

Beimengungen  von  abnormen  Bestandteilen  zur  Lymphe. 

Wie  dem  Blute  können  aucli  der  Lymphe  Bakterien  beigemischt 
sein.  Sie  sind  entweder  aus  der  Außenwelt  in  das  Quellgebiet  der 
Lymphbahnen  gelangt,  oder  sie  treten  aus  dem  Blutkreislauf  in  die  Ge- 
webeflüssigkeit über,  oder  sie  dringen  aus  Infektionsherden,  die  an  die 
Lymphgefäße  anstoßen,  in  diese  über. 

Die  im  Ductus  thoracicus  befindlichen  Mikroorganismen  kommen 
natürlich  bald  ins  Blut. 

Die  Bakterien  der  übrigen  Lymphgefäße  strömen  den  zugehörigen 
Lymphdrüsen  zu  und  werden  in  ihnen  zunächst  festgehalten. 

Denselben  Zirkulationsbedingungen  unterliegen  selbstverständlich 
auch  alle  anderen  der  Lymphe  beigemengten  körperlichen  Gebilde,  wie 
tropfenförmiges  Fett.,  Staubkörnchen ^  allerlei  xelliges  und  zerfallenes^  ab- 
gelöstes thrombotisches  Material. 

Die  Richtung  des  Lymphstromes  ist  somit  im  allgemeinen  gegeben.  Aber 
wie  im  Blutkreislauf  wird  auch  hier  eine  retrograde  Emholie  angenommen.  Doch 
kommt  sie  hier  meiner  Meinung  nach  ebenso  wenig  vor  wie  dort.  Wenn  die 
Lymphe  bei  Verlegung  eines  größeren  Stammes  sich  anstaut,  so  sind  doch  bei 
der  ausgedehnten  Anastomosenhildung  des  Lymphgefäßes  diesseits  des  Hinder- 
nisses und  nahe  an  ihm  zahlreiche  Seitenbahnen  vorhanden,  auf  denen  die 
nachrückende  Flüssigkeit  abströmen  kann.  Auch  ein  retrograder  Transport 
in  dem  bei  dem  Venensystem  erörterten  Sinne  ist  hier  kaum  möglich. 

Die  Befunde,  welche  zu  der  Annahme  retrograder  Prozesse  geführt  haben, 
lassen  sich  anders  erklären,  sei  es  durch  eine  primäre  Verschleppung  mit  dem 
Blutstrom  und  sekundäres  Wachstum  in  dem  peripheren  Lymphgebiet,  sei  es 
durch  ein  kontinuierliches  retrogrades  Wachstum.,  wie  es  für  die  malignen  Ge- 
schwülste meist  zutreffen  wird,  sei  es  durch  einen  Transport  kleiner  Par- 
tikel (Bakterien,  Kohle)  durch  Zellen,  die  sich  mit  ihnen  beladen  haben 
und  durch  Wanderung  an  die  fraglichen  Orte  gelangen. 

d)  Hämorrhagie. 

Hämorrhagica  Blutung  heißt  der  Austritt  von  Blut  aus  den  Gefäßen 
in  die  Gewebespalten,  in  die  Körperhöhlen,  auf  die  freien  Oberflächen. 
Den  Vorgang  selbst  nennen  wir  auch  wohl  Extravasation  ^  das  ausge- 
tretene im  Gewebe  liegende  Blut  Extravasat. 

Am  leichtesten  verständlich  ist  die  Blutung  bei  Verletzung  der  Ge- 
fäßwand. Durch  eine  Stich-,  Schnitt-,  Rißöffnung  muß  das  Blut  aus- 
treten. Aber  die  Läsion  muß  nicht  traumatisch  sein,  es  kann  auch  ein 
erkranktes  Gefäß  durch  den  Blutdruck  zerrissen  werden.  Wir  be- 
zeichnen alle  solche  Blutungen  als  Hämorrhagien  per  rhexin  (pr^^ic, 
Zerreißung).  Wird  ein  Gefäß  durch  einen  pathologischen  Prozeß  von 
außen  so  lange  angefressen,  angeätzt,  bis  der  Blutdruck  die  verdünnte 
Wand  zerreißt,  so  reden  wir  von  Haemorrhagia  per  diabrosin  (oiaßpcDaic, 
Anätzung). 

Diese  Blutungen,  bei  denen  das  Blut  als  Ganzes  ausfließt,  können 
Gefäße  und  Herz  betreffen. 
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Es  gibt  aber  nocli  eine  andere  Art  von  Hämorrliagie.  Das  Blut 
kann  nämlich  aus  Kapillaren  und  kleinen  Venen,  dagegen  nicht  aus 
größeren  Gefäßen  und  dem  Herzen,  auch  ohne  eine  eigentliche  Ver- 
letzung ihrer  Wand  nach  außen  gelangen.  Wir  nennen  den  Vorgang 
Diapedese,  Haemorrhagia  per  diapedesin  (oiarafirpit). 

Er  läßt  sich  unter  dem  Mikroskop  verfolgen :  Wenn  man  im  Mesen- 
terium eines  Warmblüters  die  venösen  Abfiußwege  unterbindet,  so  daß 
eine  sehr  erhebliche  Erschwerung  des  Kreislaufes,  aber  nicht  Stase  ein- 
tritt, so  kann  man  folgendes  sehen.  An  der  Außenseite  der  strotzend 
gefüllten  Kapillaren  oder  Venen  erscheint  bald  hier,  bald  dort  eine  zu- 
nächst kleine  knopfförmige  Prominenz,  die  einem  von  innen  her  durch 
die  Wand  hindurchtretenden  roten  Blutkörperchen  entspricht.  Anfäng- 
lich schiebt  sich  nur  ein  kleiner  Fortsatz  nach  außen  vor,  dann  folgt 
immer  mehr  vom  Zellleib  nach,  bis  auf  beiden  Seiten  etwa  gleiche 
Hälften  sich  befinden,  die  durch  einen  nach  Art  der  Wespentaille  ein- 
geschnürten, in  der  Wand  liegenden  Teil  verbunden  sind.  Dann  wird 
allmählich  der  außen  vorgeschobene  Abschnitt  größer,  der  innere  kleiner, 
bis  das  ganze  Blutkörperchen  das  Gefäß  verlassen  und  seine  alte  Form 
wieder  angenommen  hat.  Derselbe  Vorgang  wiederholt  sich  an  zahl- 
reichen Stellen.  Er  ist  natürlich  passiver  Natur.  Die  Erythrozyten 
werden  herausgepreßt. 

Aber  es  sind  nicht  nur  die  roten  Blutkörperchen,  die  das  Gefäß  verlassen. 
Sobald  nämlich  die  Zellen  hindurchgeschlüpft  sind,  folgt  ihnen  durch  die  zu- 
nächst noch  vorhandenen  feinen  Öftnungen  etwas  Blutflüssigkeit  nach. 

Die  Öffnungen  liegen  in  der  Kittsubstanz  der  Endothelien,  nicht  im 
Protoplasma.  Aber  sie  sind  in  ihr  nicht  in  der  Norm  vorhanden,  son- 
dern entstehen  erst  bei  dem  Andrängen  der  roten  Blutkörperchen,  jedoch 
besonders  dort,  wo  reichliche  Kittsubstanz  liegt. 

J.  Arnold  bezeichnete  sie  als  Stigmata  oder  Sto7nata,  »Muudöftnungen«, 
in  der  Meinung,  daß  sie  auch  in  normalen  Gefäßwandungen  existierten.  Später 
kam  er  zu  der  eben  angegebenen  Auflassung. 

Da  nun  die  Diapedese  an  zahlreichen  Gefäßen  zugleich  ablaufen 
und  stunden-  und  tagelang  anhalten  kann,  so  ist  die  Menge  der  extra- 
vasierenden  Blutbestandteile  oft  außerordentlich  groß.  Auch  durch 
Diapedese  können  also  umfangreiche  Blutungen  entstehen. 

Die  Bedingungen,  unter  denen  Blutungen  auftreten,  lassen  sich  nach 
folgenden  Gesichtspunkten  ordnen: 

1.  Eine  häufige  Veranlassung  zur  Hämorrhagie  sind  äußere  Ver- 
letzungen, wie  Stich,  Schnitt,  Quetschung  usw.  der  Gefäße. 

2.  Nicht  minder  häufig  kommen  pathologische  Veränderungen  der 
Gefäßwände  in  Betracht,  wie  sie  vor  allem  durch  Bakterien  und  ihre 
Gifte  (Tuberkelbazillen,  pyogene  Kokken,  Milzbrandbazillen  und  noch 
unbekannte  Erreger,  bei  Pocken  usw.)  hervorgerufen  werden.  Auch 
allgemeine  Ernährungsstörungen  \mdi  Blutkrankheiten  (Leukämie,  Skorbut, 
Morbus  maculosus)  sowie  einzelne  Vergiftungen  (z.  B.  durch  Phosphor), 
gehören  hierher.  In  diesen  Fällen  tritt  die  Blutung  ein,  weil  an  den 
geschädigten  Gefäßen  die  Endothelien  leicht  auseinanderweichen  und 
so  die  Diapedese  ermöglichen.  An  großen  Gefäßen  führen  pathologische 
Veränderungen  nicht  selten  zu  Zerreißungen  der  Wand.  So  an  den 
Arterien  und  Venen  die  Ausbuchtungen,  die  wir  Aneurysmen  bzw. 
Venektasien  nennen.    Auch  am  Herzen  kommen  Prozesse  vor,  die  zu 
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einer  Zerreißbarkeit  der  Wand  führen  (s.  Myokarditis,  Nekrose  des 
Myokard,  Fettherz  usw.). 

3.  D\Q  Erhöhung  des  Blutdruckes  spielt  nur  unter  bestimmten  Ver- 
hältnissen eine  Rolle.  Solange  die  Gefäße  gesund  sind,  widerstehen  sie 
auch  dem  stärksten  Blutdruck,  der  ohne  Einwirkung  äußerer  Gewalt 
denkbar  ist.  Sind  sie  aber  in  der  genannten  Weise  erkrankt,  so  können 
sie  event.  noch  dem  gewöhnlichen  Blutdruck  widerstehen,  nicht  aber 
mehr  dem  gesteigerten.  Nun  tritt  Diapedese  ein  oder  sie  zerreißen.  So 
sehen  wir  unter  Umständen  im  Gehirn  bei  verstärktem  Blutziifluß  eine 
Hämorrhagie  aus  pathologischen  Gefäßen  zustande  kommen,  w^elche  der 
normalen  Blutfiille  noch  lange  widerstanden  haben  würden. 

4.  Eine  vierte  Art  von  Hämorrhagien  entsteht  unter  dem  Einflüsse 
des  Nervensystems.  Dahin  gehören  die  vikariierenden  (z.  B.  Nasen-) 
Blutungen  bei  ausbleibender  Menstruation,  manche  Blutungen  bei  Hyste- 
rischen, bei  den  Stigmatisierten,  die  zu  den  oft  besprochenen  Wunder- 
erscheinungen Veranlassung  gaben.  Die  Diapedese  wird  hier  eintreten, 
wenn  durch  nervöse  Einflüsse  die  Gefäße  erweitert  und  überfüllt  sind 
und  wenn  sekundär  eine  Gefäßschädigung  eintritt.  Im  übrigen  läuft 
hier  noch  manches  Unklare  mit  unter. 

5.  Begünstigt  werden  Hämorrhagien,  wenn,  das  austretende  Blut 
keine  Neigung  zur  Gerinnung  hat  und  so  die  Öffnung  der  Gefäßwand 
nicht  durch  Thrombose  (s.  S.  64)  verschließt.  Das  ist  der  Fall  bei  der 
Bluterkrankheit  (s.  S.  4)  und  bei  schwerem  Ikterus  (s.  d.,  »Cholämische 
Blutungen«). 

Der  Umfang  der  Blutungen  ist  sehr  wechselnd.  Danach  und  nach 
dem  Verhalten  zu  den  Geweben  geben  wir  den  Hämorrhagien  eine  lieihe 
von  Namen.  Die  allgemeinste  Bezeichnung  ist  Bluterguß.  Eine  große 
geschlossene  Blutmasse  nennen  wir  ein  Hämatom,  eine  blutige,  nicht 
scharf  begrenzte  Durchtränkung  des  Gewebes  Sugillation  oder  Suffusion. 
Füllt  das  Blut  alle  Spalten  und  Lücken  eines  geschlossenen  Bezirkes 
aufs  dichteste  aus,  so  liegt  ein  hämorrhagischer  Infarkt  vor  (Fig.  77, 
615,  616).  Kleinste  punktförmige  Blutungen  werden  als  Petechien  oder 
Ekchymosen  bezeichnet  (Fig.  66). 

Nach  dem  Sitz  sprechen  wir  von  Epistaxis:  Nasenbluten,  Hämoptoe: 
Lungenblutung,  Apoplexie:  Gehirnblutung  usw. 

Nach  der  Gefäßart  reden  wir  von  arterieller,  venöser  oder  kapillarer 
Blutung.  Parenchymatöse  Blutung  sagen  wir,  wenn  es  sehr  reichlich 
aus  breiten  Wunden  blutet,  ohne  daß  man  die  Art  der  beteiligten  Ge- 
fäße direkt  erkennen  könnte.  So  ist  es  z.  B.  bei  Schnitt-  und  Riß- 
wunden der  Leber. 

Die  Hämorrhagien  sind  selbstverständlich  keine  gleichgültigen  Er- 
scheinungen. Während  kleine  Blutungen  nicht  viel  schaden,  werden 
sie  um  so  ernster,  je  größer  sie  sind.  Man  kann  die  Folgen  in  allge- 
meine  und  lokale  einteilen.  Die  ersteren  bestehen  in  einer  Verringerung 
des  im  Gefäßapparate  befindlichen  Blutquantums.  Das  Individuum  ver- 
hlutet  sich,  erleidet  eine  Verblutung,  wenn  der  Verlust  über  ein  gewisses 
Maß  hinausgeht,  es  wird  anämisch,  wenn  die  Menge  seines  Blutes  so 
reduziert  wird,  daß  die  Ernährung  darunter  leidet. 

Der  Verblutungstod  ist  durch  das  Sinken  des  Blutdruckes  bedingt. 
Herz  und  Gefäße  können  auf  das  zu  sehr  verminderte  Blutquantum 
keinen  für  den  Kreislauf  genügenden  Druck  ausüben.  Sie  können  sich 
nicht  unbegrenzt  durch  Kontraktion  anpassen.    Bei  Verlust  von  mehr 


Die  Störungen  des  Kreislaufes. 


81 


als  einem  Drittel  des  normalen  Quantums  sinkt  daher  der  Druck  erheb- 
lich und  event.  gefahrdrohend  und  tödlich. 

Tritt  der  letale  Ausgang-  nicht  ein,  so  kann  sich  die  Masse  des 
Blutes  und  sein  Druck  rasch  dadurch  wieder  herstellen,  daß  die  in  den 
Geweben  vorhandene  Flüssigkeit  in  den  Gefäßapparat  übertritt.  So  muß 
das  Blut  zunächst  erheblich  wasserreicher  als  sonst  werden.  Wir  nennen 
es  in  diesem  Zustande  liydrärnisch.  Das  dauert  indessen  nicht  lange 
an,  da  die  fehlenden  körperlichen  Bestandteile  sich  regenerieren  (siehe 
Abschnitt  XI).  Ging  ein  Drittel  des  Blutes  verloren ,  so  kann  nach 
14  Tagen  der  Schaden  wieder  ausgeglichen  sein. 

Übrigens  bringt  das  Sinken  des  Blutdrucks  die  Hämorrhagie  rascher  zum 
Stillstand  und  der  die  pathologische  Öffnung  verschließende  Thrombus  kann 
leichter  zur  Ausbildung  gelangen. 

Lokal  macht  sich  einmal  der  Bruck  -  #    '  ^ 

des  ergossenen  Blutes  geltend.  Er  kann 
günstig  wirken,  weil  er  eine  weitere 
Hämorrhagie  verhindert  oder  verlang- 
samt.   Er  kann  aber  auch,  je  nach  j'i 
dem  Organ,   Funktionsstörungen  mit      wr/-  ? 
sich  bringen,  so  im  Gehirn  Bewußt-      jt-ti'^,  * 
Seinsstörungen  und   event.  den  Tod. 
Zweitens  schadet  das  Blut,  weil  es  sich 
in  die  ßewebe  einwühlt  und  sie  zer- 
reißt. Über  den  Verbleib  des  ergossenen 
Blutes  sprechen  wir  später  (Abschn.  X). 


Lympliorrhagie. 
Aus  den  Lymphgefäßen  kann  der 


Inhalt  austreten,  wenn  die  Wand  eine 

TT-  i     r        1  j       1  ZaliUose  Meine  Ekchymoseu  an  der  Oberfläclie 

Kontmuitatsunterbrechuug  durch   me-  des  KieinMms. 

chanische  Verletzung  oder  durch  einen 

krankhaften  Prozeß  erfährt.  Aber  der  Druck  in  den  Lymphbahnen  ist 
ein  so  geringer,  daß  nur  da  Lymphe  austritt,  wo  der  äußere  Widerstand 
unbedeutend  ist.  So  sehen  wir  unter  Umständen  aus  erweiterten  Lymph- 
gefäßen der  Haut  den  Inhalt  nach  außen  abfließen.  Im  Innern  des 
Körpers  wird  eine  Lymphorrhagie  nur  in  präformierte  Hohlräume,  z.  B. 
in  die  Bauchhöhle,  Brusthöhle  usw.,  erfolgen.  So  kommt  es  vor,  daß  der 
Ductus  thoracicus  zerreißt  und  daß  nun  der  Chylus  in  die  Pleurahöhle 
fließt,  oder  daß  auch  schon  an  den  Wurzeln  des  Ductus  in  der  Bauch- 
höhle das  gleiche  Ereiguis  eintritt.  Dann  entsteht  ein  chylöser  Hydro- 
tliorax  oder  ein  chylöser  Ascites  (s.  unter  Wassersucht). 

e)  Änderungen  des  Blutgehaltes  der  Gewebe.  Hyperämie^  Anämie. 

Unser  Körper  kann  als  ganzer  zu  viel  oder  zu  wenig  Blut  enthalten. 
Im  ersteren  Falle  reden  wir  von  Plethora,  im  zweiten  von  Anämie. 
Hier  haben  wir  es  mit  der  Änderung  des  Blutgehaltes  der  einxelnen 
Körperteile^  also  mit  lokalen  Vorgängen  zu  tun.  Wir  unterscheiden  eine 
übermäßige  Blutfüllung,  die  Hyperämie,  und  eine  zu  geringe,  die 
Anämie. 

a)  Die  Hyperämie. 

Die  Hyperämie  kommt  auf  zwei  W^eisen  zustande,  einmal  nämlich 
durch  ein  vermehrtes  Hineinströmen  von  Blut  in  die  Gefäße  und  zwei- 
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tens  durch  eine  Verhinderung  des  Abströmens:  aktive  —  passive 
Hyperämie. 

1.  Aktive  Hyperämie. 

Die  aktive  Hyperämie  heißt  auch  Wallimgs-^  Kongestions-^  Fliixions- 
Hyperäniie^  ferner  arterielle  Hyperämie^  weil  die  vermehrte  Menge  Blutes 
von  den  Arterien  aus  einfließt. 

Die  Menge  des  in  einen  Körperteil  einfließenden  Blutes  hängt  von 
dem  Widerstande  ab,  den  es  in  ihm  findet.  Abnahme  des  Widerstandes 
durch  Nachlaß  der  Gefäßwandspannung,  Relaxation  und  damit  verbun- 
dene Erweiterung  des  Lumens  der  zuführenden  und  der  im  Organ  be- 
findlichen Glefäße  bewirkt  verstärktes  Einströmen ,  Hyperämie.  Daher 
rührt  die  Bezeichnung  Relaxationshyperämie. 

Neben  diesem  wichtigsten  Momente  wird  auch  eine  Erliöliiuig  des 
Blutdruckes  in  den  zuführenden  Arterien  nicht  bedeutungslos  sein.  Es 
muß  ja  mehr  Blut  hineingepreßt  werden.  Doch  spielt  dieses  Moment 
keine  große  Bolle  (s.  S.  92). 

Hyperämie  wird  veranlaßt 

1.  durch  nervöse  Einflüsse  auf  die  Gefäße  eines  Organs.  Aufhebung 
des  Einflusses  der  Vasomotoren  bewirkt  Dilatation  der  Gefäße.  Durch- 
schneidet man  den  Halssympathikus  beim  Kaninchen,  so  wird  das  gleich- 
seitige Ohr  hyperämisch,  ebenso  das  Gefäßsystem  des  Bauches  nach 
Durchtrennung  des  Splanchnikus.  Reizung  der  Vasodilatatoren  hat  die 
gleiche  Wirkung. 

2.  Durch  örtliche  Einwirkungen  auf  die  Gefäßgebiete  selbst. 

Eine  um  wenige  Grade  über  die  normale  Körpertemperatur  hinaus- 
gehende Erwärmung  des  Kaninchenohres  durch  Wasser  von  45 — 48 °C. 
ruft  eine  ausgesprochene  Blutüberfüllung  hervor. 

Hyperämie  tritt  auch  in  einem  Gewebe  ein,  welches  .zusammen- 
gedrückt und  dadurch  blutleer  geworden  war.  Nach  Aufhebung  der 
Kompression  schießt  das  Blut  vermehrt  hinein.  Den  Menschen  betrifft 
folgendes  Beispiel:  Plötzliche  Entleerung  großer  Flüssigkeitsmengen 
aus  der  Bauchhöhle,  die  auf  die  in  ihr  befindlichen  Organe  drückten, 
hat  zur  Folge,  daß  sehr  beträchtliche  Quantitäten  von  Blut  in  die  Bauch- 
gefäße hineinströmen.  Der  übrige  Körper  kann  so  viel  zu  wenig  Blut 
bekommen.    Es  kann  Blutleere  des  Gehirns  eintreten. 

Auch  leichtere  meclmnische  Insulte^  wie  Streichen  und  Kratzen  der 
Hant  rufen  Hyperämie  hervor,  ebenso  manche  Reixmittel,  wie  Äther, 
Säuren,  Ammoniak,  ätherische  Öle  (Senföl)  u.  dgl.  Sie  finden  thera- 
peutische Verwendung. 

In  allen  diesen  Fällen  handelt  es  sich  um  eine  Erschlaffung  der 
Gefäßwand  durch  direkte  Einwirkung  auf  sie  bzw.  den  in  ihr  enthal- 
tenen nervösen  Apparat. 

Mit  der  Hyperämie  ist  auch  ein  schnelleres  Fließen  und  nicht  etwa 
eine  Verlangsamung  der  Strömung  verbunden.  Denn  das  verstärkte  Zu- 
strömen dauert  ja  an  und  das  reichliche,  schneller  hineinfließende  Blut 
wird  auch  rascher  als  sonst  den  Bezirk  wieder  verlassen. 

Daraus  ergeben  sich  mehrere  Folgexustände  der  aktiven  Hyperämie. 

1.  Es  tritt  erstens  stärkere  Rötung  ein,  aber  natürlich  nur  der  Teile, 
die  nicht  schon,  wie  die  Niere,  in  der  Norm  mit  Blut  gefüllt  sind,  also 
der  Haut,  der  Schleimhäute,  der  Gelenkapparate  usw.  Die  Bötung  ist 
aber  eine  helle  ^  arterielle.  Denn  das  rascher  als  sonst  strömende  Blut 
gibt  weniger  Sauerstoff  ab. 

2.  Zweitens  werden  die  äußeren  Körperteile  objektiv  und  subjektiv 
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wärmer.  Die  normale  Haut  ist  ja  kühler  als  das  Körperinnere ^  weil 
sie  beständig-  Wärme  nach  außen  abgibt.  Kommt  nun  mehr  Blut  von 
Körpertemperatur  hinein,  so  muß  sie  bei  gleichbleibender  Abkühlung 
wärmer  werden ,  natürlich  höchstens  bis  zur  Temperatur  des  Körper- 
innern.  Das  Kaninchenohr,  welches  bei  seiner  dünnen  Beschaffenheit 
in  der  Norm  sehr  kühl  ist,  kann  durch  die  Hyperämie  um  5 — 7°  wärmer 
werden.  Die  im  Innern  des  Organismus  gelegenen  Organe  erfahren 
durch  die  gesteigerte  Blutzufuhr  selbstverständlich  keine  Temperatur- 
zunahme. 

3.  Drittens  schwillt  der  hyperämische  Teil  der  größeren  Blutmenge 
entsprechend  an.    Die  Schwellung  ist  aber  nicht  sehr  beträchtlich. 

4.  Viertens  können  Eigentümlichkeiten  des  arteriellen  Blutes  auf 
die  Venen  übertragen  werden.  Das  schneller  fließende  Blut  kommt  zu- 
weilen noch  hellrot  in  den  Venen  an,  der  Arterienpuls  pflanzt  sich 
wie  auch  der  arterielle  Druck  in  sie  fort. 

Die  Folgen  der  aktiven  Hyperämie  für  die  betreffenden  Teile  sind  nicht  groß. 

Kurzdauernde  Hyperämie  hat  keine  bemerkenswerten  Folgen  mit  Ausnahme 
etwa  im  Gehirn,  von  dem  aus  Schwindel  und  Ohnmacht  zustande  kommen  kann. 

Von  dauernden  Hyperämien  ist  eine  bessere  Ernährung  der  Organe  vor- 
auszusetzen. Daher  könnte  man  eine  Größenzunahme  des  Organes  erwarten. 
Ob  aber  wirklich  die  gesteigerte  Nahrungszufuhr  oder  ein  anderer  Umstand 
diese  Folge  mit  sich  bringt,  soll  später  erörtert  werden. 


2.  Passive  Hyperämie. 


Die  passive  Hyperämie  kommt  durch  eine  Behinderung  des  Blutabflusses 
zustande  und  äußert  sich  in  einer  Uberfüllung  der  Venen  und  Kapillaren. 

In  erster  Linie  kommen  mechanische  Momente  in 
Betracht,  welche  das  Blut  aufhalten,  wie  das  Wehr 
das  Wasser  des  Flusses.  Dann  entsteht  die  Stauungs- 
hyperämie oder  die  venöse  Hyperämie. 

Weit  seltener  kommt  ein  mangelnder  arterieller 
Druck  in  Betracht,  der  das  Blut  durch  die  Kapillaren 
nicht  ordentlich  hindurchtreibt.  Das  ist  dann  eine 
atoiiische  Hyperämie. 

I.  Stauungshyperämie  wird  veranlaßt 

1.  durch  Kompression  der  Venen,  durch  enge  Klei- 
dung, durch  eine  Geschwulst,  durch  Umschnürung, 
wie  sie  der  Chirurg  vornimmt,  durch  große  Kotmassen, 
durch  den  schwangeren  Uterus  usw. 

2.  im  Pfortaderkreislauf  durch  Erkrankungen  der 
Leber^  die  das  Blut  nicht  ordentlich  durchlassen. 

3.  durch  Tkrojnben^  die  das  Lumen  verengen  oder 
verschließen. 

4.  durch  Erkranlamgen  des  Herxens,  welche  die 
Entleerung  des  Venensystems  hindern. 

In  allen  diesen  Fällen  ist  die  Stauungshyperämie 
ihrem  Grade  nach  sehr  wechselnd,  geringfügig  bis  ge- 
fahrdrohend. Diese  Verschiedenheiten  sind  abhängig 
von  der  größeren  oder  geringeren  Möglichkeit  eines 
Abflusses  des  gestauten  Blutes  auf  Seitenbahnen,  durch 
Anastomosen. 


Ve- 


Fig.  67. 

Anastomosierende 
neu  (etwa  vom  Unter- 
arm). Bei  c  ist  eine 
Vene  verschlossen.  In 
der  Strecke  l  stellt  das 
Blut  still.  Das  Blut, 
Avelches  frülier  die  un- 
Avegsame  Strecte  pas- 
sierte, fließt  jetzt  durch 
die  Anastomose  a  ah. 
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I.  Allgemeine  Pathologie  und  allgemeine  pathologische  Anatomie. 


Die  meisten  Venen  sind  untereinander  durch  weitere  oder  engere 
Seitenwege  verbundeu.  Nur  einzelne  aus  einem  Organe  herausführende 
Venen  (der  Niere,  der  Leber,  der  Milz)  haben  keine  Anastomosen. 

Weite  Nebenbahnen  lassen  eine  nennensiverte  Stauung  nicht  eintreten. 
Das  lehren  z.  B.  die  Hautvenen  des  Armes  (Fig.  67).  Nach  Verlegung 
einer  Vene  bei  c  steht  zwar  das  Blut  von  c  bis  a  (also  in  b)  still  und 
häuft  sich  hier  etwas  an,  im  übrigen  aber  fließt  es  durch  die  unterhalb 
gelegenen  Seitenzweige,  die  wir  als  Kollateralbahnen  bezeichnen  und 
die  sich  entsprechend  erweitern,  glatt  ab. 

Nun  sind  aber  die  Kommunikationen  manchmal  nur  enge  und  spär- 
lich^ etwa  wie  das  Schema  Fig.  68,  I  es  angibt.  Dann  muß  die  Ver- 
legung (bei  a)  Stauung  machen.  Aber  die  Hyperämie  (Fig.  68,  II)  ist 
nicht  von  Dauer.  Sehr  bald  nämlich  erweitern  sich  die  engen  Anasto- 
mosen (Fig.  68,  III),  bis  ein  ausreichender  lio/^aferaZ/cmsto/"  gegeben  ist. 
So  können  sich  sehr  enge  Venen  in  weite  Gefäße  umwandeln.  Aber 
mittlerweile  können  sich  allerlei  Störungen  in  dem  hyperämischen  Gebiet 
einstellen. 


Fig.  68. 

Schema  über  venösen  Kollateralkreislauf.    Zwei  Venen  in  7,  a  u.  c,  besitzen  nur  eine  dünne  Anastomose  h. 
Nach.  Verschluß  von  a  kann  das  Blut  (in  II)  nicht  alles  durch  h  abfließen.    Es  geschieht  erst,  nachdem  sich 
in  III  die  Anastomose  b  erweitert  hat. 

Man  kann  diese  Folgen  gut  an  der  ausgespannten  Froschzunge  studieren, 
deren  größere  Venen  mau  unterbindet,  so  daß  für  den  Abfluß  nur  die  kleinsten 
bleiben.  Daun  sieht  man  unter  dem  Mikroskop  zunächst  eine  strotzende  Füllung 
der  Venen  und  der  Kapillaren.  Das  Blut  bewegt  sich  immer  langsamer,  bald 
nicht  mehr  regelmäßig,  es  geht  etwas  vorwärts,  und  wieder  etwas  zurück,  viel- 
fach steht  es  stille  und  zeigt  Stase  (8.  57).  An  anderen  Stellen  fließt  es  auf 
engen  Seitenbahnen  langsam  ab.  Je  mehr  diese  sich  diktieren,  um  so  rascher 
strömt  es.  Immer  mehr  Gefäßstrecken  werden  durch  die  Anastomosen  ent- 
lastet und  nach  einiger  Zeit  ist  eine  normale  Zirkulation  wieder  hergestellt. 

In  einzelnen  Fällen  dauert  es  beim  Menschen  sehr  lange,  bis  die 
Störung  ausgeglichen  wird,  so  bei  Verlegung  der  Schenkelvene  unterhalb 
des  Ligamentum  Pouparti. 

Es  gibt  nun  aber  auch  Gebiete,  in  denen  eine  völlig  ausreichende 
Anastomosenbildung  nicht  möglicli  ist^  so  das  der  Vena  cava  inferior 
mit  ihren  Asten  (Fig.  69).  Wenn  dieses  weite  Gefäß  durch  später  or- 
ganisierende Thromben  völlig  verschlossen  vs^urde,  dann  ist  die  Abfuhr- 
straße für  das  Blut  des  Beckens  und  der  unteren  Extremitäten  verlegt, 
hochgradige  Stauung  die  Folge.    Aber  Seitenbahnen  stellen  sich  doch 
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her,  es  gibt  Anastomosen  zwischen  den  Venae  epigastricae  und  den  Venae 
mammariae.  Erstere  entleeren  ihr  Blut  in  der  Norm  in  die  Schenkel- 
vene, jetzt  aber  strömt  es  umgekehrt  aus  der  Vena  cruralis  nach  auf- 
wärts bis  in  die  Mammariae,  in  denen  es  zum  Herzen  gelangt.  Beide 
Gefäße  erweitern  sich  bis  zu  fingerdicken  Strängen,  die  stark  geschlängelt 
auf  der  Außenwand  des  Bauches  sichtbar  sind.  Durch  sie  kann  das 
meiste  Blut  abgeführt  werden, 
aber  dochniemals  so  vollkommen,  ^ 
wie  durch  die  normale  Vena  cava. 
Es  bleiben  dauernd  zunehmende 
Stauungszustände  bestehen. 

Ein  anderes  Beispiel  bietet 
die  Verlegung  des  Hauptstammes 
der  Vena  portarum.  Kommt  sie 
rasch  zustande,  so  ist  damit  das 
Leben  unmöglich.  Bei  langsamer 
Entstehung  bildet  sich  ein  lange 
ausreichender  Kollateralkreis- 
lauf, indem  die  feinen  Anasto- 
mosen der  Darmvenen  mit  Asten 
der  Vena  cava,  mit  periösopha- 
gealen  und  anderen  Venen  sich 
erweitern. 

Bieten  sich  (bei  der  soge- 
nannten Cirrhosis  hepatis)  dem 

Pfortaderkreislaitf  erhebliche 
Hinder7iisse  im  Innern  der  Leber, 
so  staut  sich  das  Blut  in  den 
Wurzeln  der  Portalvene.  Es  kann 
(Fig.  70)  aber  auch  dann  einen 
Ausweg  finden,  indem  die  im 
Ligamentum  rotundum  verlau- 
fende, nicht  ganz  obliterierte 
Nabelvene,  hauptsächlich  aber 
ein  Seitenast,  der  das  Blut  von 
der  Umgebung  des  Nabels  in 
den  Stamm  der  Vena  umbilicalis 
und  von  da  in  die  Pfortader  führt 
(die  BuROWsche  Vene,  Baumgar- 
ten), sich  erweitert  und  nun 
das  gestaute  Blut  umgekehrt 
aus  dem  Bauche  heraus  in  die 
Venen  der  Bauchdecken  führt, 
von  denen  es  in  die  Mammariae 
abfließt.  Da  die  Bauchdecken- 
venen um  den  Nabel  radiär 
angeordnet  sind  und  zu  dicken 
geschlängelten  Strängen  wer- 
den, so  hat  man  das  entstehende 
verglichen  (Fig.  70). 

Bei  der  von  Pfortader  oder  Leber  ausgehenden  Stauung  hat  man  (nach 
Talma)  operativ  neue  Kollateralbahnen  zu  schafi'eu  versucht,  indem  mau  das 


Fig.  69. 

Scliema  über  den  venösen  Kollateralkreislauf  nach  Ob- 
literation  der  Vena  cava  inferior.  7.  c.«.  — Vena  cava  inf. 
u  die  versclilossene  Strecke.  F.  es.  =  Vena  cava  sup., 
F. /<.  Vena  bepatica.  HKerz.  F.  Vena  iliaca.  7.  «j*.  Vena 
epigastrica.  Beide  Venae  epigastricae  sind  stark  erweitert 
und  verlaufen  so  auf  den  Bauebdecken  bis  zum  Übergang 
in  die  Venae  mammariae,  V.in.  Das  Blut  fließt  von  den 
Venae  epigastricae  aufwärts  zur  Vena  cava  superior. 
h  hintere,  r  vordere  Rumpfwand. 


Bild    mit  einem    Caput  Medusae 
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Netz  ausgedehnt  mit  der  Bauchwaud  zur  Verwachsung  brachte.  Dann  bilden 
sich  zwischen  den  beiderseitigen  Venen  Anastomosen,  die  das  Blut  in  die 
Bauchdeckenvenen  abführen. 

Große  Schwierigkeiten  stellen  sich  bei  Organen  wie  Niere  und 
Milz  ein,  wenn  ihr  Hauptvenenstamm  verlegt  wurde.  Im  Tierversuch 
schwillt  das  Organ  an  und  wird  schwarzrot.  Mikroskopisch  sieht  man 
die  Oefäße  strotzend  gefüllt  und  die  zwischen  ihnen  liegenden  Teile 


Fig.  70. 

Kollateralkreislauf  bei  liochgradiger  Leljerzirrhose.  i  Leber.  P  Pfortader,  von  den  Därmen  zur  Leber  ziebend. 
V  Vena  umbilicalis  bezw.  parumbilicalis,  in  der  das  Blut  entgegen  der  normalen  Ricbtung  zum  Nabel  N  und 
in  die  Baucbdeckenvenen  strömt.    In  diesen  fließt  es  in  der  Pfeilricbtung. 


komprimiert  (Fig.  71).  Ein  Kollateralkreislauf  ist  bei  der  Niere  möglich 
durch  die  kleinsten  Venen,  welche  aus  dem  Organ  in  die  Kapsel  und 
das  Hilusgewebe  führen.  Wir  finden  zuweilen  beim  Menschen  die  Nieren- 
vene völlig  thrombosiert,  ohne  daß  das  Organ  verändert  wäre.  Bei  der 
Milz  können  im  Hilus  analoge  Gefäße  vermittelnd  eintreten. 

Kommt  der  Kollateralkreislauf  nicht  zustande,  so  geht  das  Organ  zugrunde. 

Venös  gestaute  Teile  bieten  eine  Reihe  von  FolgeerseheinuDgen,  die 
wir  mit  denen  der  aktiven  Hyperämie  vergleichen  (s.  S.  82). 

1.  Der  Teil  ist  auch  hier  stärker  gerötet,  aber  er  ist  ausgesprochen 
dunkelhlaurot ^  zyanotisch.  Wir  reden  von  Zyanose.  Ist  sie  sehr  (z.  B. 
bei  Herzfehlern)  ausgedehnt,  so  redet  der  Laie  von  »Blausiteht«.  Die 
dunkle  Farbe  entsteht,  weil  das  Blut  in  den  Kapillaren  lange  verweilt 
und  seinen  Sauerstoff  vollständiger  als  unter  normalen  Verhältnissen 
abgibt. 

2)  Die  Temperatur  ist  auch  hier  geändert,  aber  vermindert.  Denn 
da  bei  gleichbleibender  Wärmeabgabe  weniger  warmes  Blut  einströmt, 
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muß  Abkühlung  eintreten.  Sie  kann  z.  B.  das  kalte  Kaniuchenolir  noch 
um  2"  erniedrigen.  Sie  betrifft  aber  natürlich  nur  äußere  Teile,  keine 
inneren  Organe. 

3.  Die  auch  hier  vorhandene  Schwellung  ist  aber  nicht  nur  durch 
die  vermehrte  Blutmenge,  sondern  auch  durch  verstärkte  Lymphbildung 
bedingt  (Ödem).    Davon  soll  unter  »Wassersucht«  die  Eede  sein. 

4.  Wie  bei  der  aktiven  Hyperämie  kann  sich  auch  hier  der  Puls 
und  der  Blutdruck  auf  die  Venen  fortpflanzen  (nicht  aber  natürlich  die 
hellrote  Farbe). 

Die  Stauungshyperämie  führt  zu  manchen  Nachteilen. 

1.  Zu  Blutungen,  die  im  allgemeinen  per  diapedesin  (S.  79)  erfolgen. 
Die  gestauten  Gewebe,  z.  ß.  Mesenterium  und  Darmwand,  können  hä- 
morrhagisch durchtränkt  werden.  Sie  schwellen  dabei  erheblich  an  und 
sehen  schwarzblau  aus. 

2.  Zu  Atrophie  (s.  d.)  der  Gewebebestandteile  durch  den  Druck  des 
gestauten  Blutes. 

3.  Zu  mäßiger  Zunahme  des  Bindegetvehes  (s.  Stauungsmilz,  Stauungs- 
leber usw.). 

4.  Zu  Funläionsstöritngen.  Über 
die  bei  Entzündungen  vorteilhaften 
Wirhungen  der  Stauungshyperämie 
siehe  Abschnitt  XIII. 

II.  Atonische  Hyperämie,  Sen- 
kimgshyperä?me. 

Der  Blutkreislauf  ist  in  erster 
Linie  bedingt  durch  die  Kontraktion 
des  Herzens.  Ist  diese  geschwächt, 
wird  das  Blut  nicht  energisch  genug 
bewegt,  so  bleibt  es  gern  in  den 
tieferen  Körperteilen  zurück.  Bei 
aufrechter  Stellung  werden  die  un- 
teren Extremitäten  hyperämisch,  bei 
bettlägerigen  Patienten  sind  es  die 
tiefsten  Teile  des  Rumpfes,  in  der 
Rückenlage  auch  die  hinteren  Lungen- 
abschnitte.    Wir  sprechen  dann  in  der  Lunge  von  Hypostase. 

Die  atonische  Hyperämie  hat  ähnliche  Folgen  wie  die  Stauungshyperämie. 
Sie  hat  auch  eine  dunkelblaurote  Farbe.  Meist  ist  sie  eine  in  der  letzten 
Lebenszeit  eintretende  lediglich  symptomatische  Erscheinung. 

In  der  Leiche  bleibt  die  Senkungshyperämie  erhalten.  Deshalb  finden 
wir  die  abhängigen  Leichenteile  gern  diflus  oder  fleckigblaurot  gefärbt,  mit 
»Leichen/lecken,  Tote^ifl ecken,  Livores«  versehen.  Doch  bilden  sich  diese  auch 
erst  nach  dem  Tode  oder  verstärken  sich  dadurch,  daß  das  Blut  aus  den  Venen 
oder  auch  aus  den  höher  gelegenen  Kapillarbezirken  in  die  tiefen  läuft. 

Die  Anämie. 

Ein  Organ,  wie  auch  der  ganze  Körper,  ist  anämisch,  wenn  es  zu 
wenig  Blut  enthält.  Der  Grad  der  Anämie  kann  sehr  verschieden  sein, 
der  stärkste  ist  die  absolute  Blutleere.  Mit  Anämie  gleichbedeutend  wird 
auch  Ischämie  gebraucht  (la/oj,  ich  hemme). 

Lokale  Anämie  ist  durch  lokale  Ursachen  bedingt.  Als  solche  kommen 
in  Betracht: 


Fig.  71. 

Venöse  Stauung  der  Niere  nach  Unterbindung  der 
Nierenvene.  Selinitt  durcli  die  Rinde  unter  der 
Oberfläclie.  Die  Harntanälclien  sind  durcli  die 
strotzend  mit  Blut  gefüllten  Gefäße  weit  aus- 
einandergedrängt und  komprimiert. 


88  I-  Allgemeine  Pathologie  und  allgemeine  pathologische  Anatomie. 


1.  Kompression  eines  Körperahsclinittes.  Durch  sie  wird  vorliandenes 
Blut  herausgedrängt  und  die  Zufuhr  neuen  Blutes  unmöglich.  So  wirkt 
ein  zu  enger  Verband,  aber  bei  Bettlage  auch  der  Druck  eines  Körper- 
teiles ge^en  die  Unterlage. 

2.  Verengerung  oder  Verschluß  der  7M  einem  Körperteile  führenden 
Arterien.    Davon  sind  die  meisten  und  wichtigsten  Anämien  abhängig. 

Die  Zirkulationsstörung  in  den  Arterien  kann  bedingt  sein: 

a)  durch  mechanischen  Druck  auf  das  Gefäß,  den  z.  B.  der  Finger, 
eine  Geschwulst  u.  a.  ausübt.  Völlig  und  dauernd  verschließend  wirkt 
die  von  Chirurgen  vorgenommene  Unterbindung. 

b)  durch  krankhafte  Prozesse,  welche  das  Lumen  verengen.  Dahin 
gehören 

a)  die  früher  (S.  58  ff.)  besprochenen  Thrombosen  und  Embolien. 

ß)  Neubildungsvorgänge  in  der  Gefäßwand,  insbesondere  in  der 
Intima,  durch  die  das  Lumen  mehr  und  mehr  verkleinert  wird.  Das 
ist  bei  der  so  häufigen  Arteriosklerose  (s.  d.)  der  Fall. 

y)  Geschwülste,  die  in  der  Wand  wachsen,  nach  innen  vordringen 
und  das  Lumen  einengen. 

o)  Heftige,  durch  einzelne  Gifte,  vor  allem  das  Ergotin  des  Mutter- 
korns, Seeale  cornutum,  ausgelöste  Kontraktionen  der  Arterien. 

Verengerung  oder  Verschluß  einer  Arterie  wirkt  natürlich  zunächst  auf 
den  von  ihr  versorgten  Körperteil.  Handelt  es  sich  aber  um  große  Arterien, 
so  geht  auch  der  übrige  Körper  nicht  ganz  leer  aus. 

Denn  das  ans  dem  verschlossenen  Bezirke  ferngehaltene  Blut  muß  sich 
auf  den  übrigen  Organismus  verteilen  und  ihn  zunächst  blutreicher  machen,  als 
er  es  sonst  sein  würde.  Aber  dauernde  Folgen  resultieren  daraus  nicht.  Denn 
das  überschüssige  Blut  wird  durch  Flüssigkeitsaustritt  aus  den  Gefäßen  in  die 
Gewebe  vermindert  und  die  überflüssigen  körperlichen  Bestandteile  verschwinden, 
indem  sie  zugrunde  gehen. 

Eine  andere,  außerhalb  des  anämischen  Gebietes  liegende  Folge  macht 
sich  bei  Unwegsamkeit  der  zuführenden  Arterie  in  ihr  in  zentraler  Richtung, 
d.  h.  gegen  das  Herz  hin,  und  in  ihren  Seitenästen  geltend.  Davon  muß  bald 
noch  mehr  die  Rede  sein. 

Die  Polgen  eines  Verschlusses  oder  einer  Verengerung  einer 
Arterie  für  das  zu  ihr  gehörende  Gebiet  lassen  sich  nicht  mit  wenigen 
Worten  kennzeichnen.  Denn  sie  sind  durchaus  nicht  in  allen  Fällen 
gleich. 

Nehmen  wir  zunächst  an,  daß  eine  Verlegung  der  Arterie,  weil  durch 
sie  kein  Blut  mehr  einströmt,  wirklich  Anämie  zur  Folge  hat  und  fragen 
wir  nun  nach  der  Beschaffenheit  des  anämischen  Bezirkes,  so  stellen  wir 
folgendes  fest. 

1.  Eine  erste  Folgeerscheinung  ist  eine  Abblassung  des  Gewebes.  Es 
zeigt  in  den  höchsten  Graden  die  Eigenfarbe,  die  es  nach  künstlicher 
Entfernung  allen  Blutes  haben  würde,  es  sieht  blaßgelblich  aus.  Das 
macht  sich  natürlich  am  meisten  bei  den  Teilen  geltend,  die  in  der 
Norm  rot  sind,  so  vor  allem  bei  den  inneren  Organen  (Milz,  Niere). 

2.  Das  zweite  ist  eine  Abnahme  der  Temperatur.  Anämische  der  Luft 
ausgesetzte  Teile  fühlen  sich  kühl  an,  weil  sie  dauernd  Wärme  abgeben, 
aber  keine  zugeführt  erhalten.  In  das  Körperinnere  eingeschlossene 
Organe  können  dagegen  natürlich  nicht  kälter  werden. 

3.  Drittens  muß  man  erwarten,  daß  das  Volumen  des  Abschnittes 
abnimmt,  da  die  kollabierten  Gefäße  weniger  Raum  als  vorher  bean- 
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Sprüchen.  Doch  macht  sich  das  meist  nur  vorübergehend  geltend,  weil  die 
Herde  sich  bald  mit  Flüssigkeit  aus  der  Umgebung  vollsaugen  und  dann 
keine  Volumenabnahme  zeigen. 

Unter  der  mangelnden  Ernährung  müssen  die  Teile  natürlich  leiden. 
Sie  zeigen  Degeneration  (s.  d.)  oder  gehen  bei  dauernder  Blutleere  zu- 
grunde (s.  Nekrose). 

Diese  Folgen  hängen  ab  von  der  Intensität,  der  Dauer  der  Anämie 
und  von  dem  betroffenen  Organe.  Rasch  vorübergehende  Blutleere  wird 
für  gewöhnlich  ohne  Schaden  ertragen,  nur  das  Gehirn  hält  sie  nicht 
aus.  Plötzliche  Absperrung  des  Blutzuflusses  zum  Gehirn  ist  sofort  töd- 
lich. Bei  den  anderen  Organen  ist  die  Dauer  der  Anämie  maßgebend. 
Die  Niere  verträgt  den  Blutmangel  kaum  eine,  die  Haut  viele  Stunden. 

Der  Verschluß  einer  Arterie  hat  aber  Anämie  nur  unter  bestimmten 
Bedingungen  zur  Folge,  dann  nämlich,  wenn  niclit  auf  anderem  Weg 
Blut  in  den  Bezirk  einfließen  kann. 

Diese  Möglichkeit  ist  aber  oft  gegeben. 

Erstens  nämlich  anastomosieren  ja  die  Kapillaren  des  Herdes  mit  denen 
der  Nachbarschaft,  und  so  ist  es  denkbar,  daß  von  dieser  aus  Blut  in  den 
anämischen  Bezirk  hineinfließt.  Doch  kommt  ein  regelmäßiger  Kreislauf 
auf  diesem  Wege  im  allgemeinen  nicht  zur  Ausbildung,  nur  kleinste  Gewebe- 
abschnitte können  so  ausreichend  versorgt  werden. 

Zweitens  aber  besteht  die  Möglichkeit,  daß  aus  den  Venen  des  anä- 
mischen Herdes  Blut  in  ihn  zurückfließen  kann  (vergl.  Fig.  76).  In  sie  fließt, 
da  in  ihnen  kein  Druck  mehr  herrscht,  das  Blut  aus  den  anastomosierendeu 
Nachbargefäßen  ein  und  strömt  in  einer  der  normalen  entgegengesetzten 
Richtung  auch  in  den  anämischen  Bezirk  ein.  Wir  reden  von  einem  rück- 
läufigen Venenstrom.  Aber  so  unzweifelhaft  es  ist,  daß  er  vorkommt,  so  ge- 
wiß ist  es  auch,  daß  ihm  für  den  Ausgleich  der  Zirkulationsstörung  keine 
besondere  Bedeutung  zukommt.  Ein  Kreislauf  kann  ja  durch  ihn  nie  unter- 
halten werden. 

Drittens  aber  kommt  es  oft  vor,  daß  Aste  der  unwegsam  ge- 
wordenen Arterien  mit  anderen  benachbarten  zusammenhängen,  ana- 
stomosieren und  daß  diese  daher  dem  verschlossenen  Gebiete  Blut  liefern. 

Wir  bezeichnen  solche  verbindenden  Aste  als  Anastomosen, 
Kollateralbahnen  und  nennen  den  durch  sie  zustande  kommenden 
Kreislauf  einen  Kollateralkreislauf. 

Das  in  Fig.  72  wiedergegebene  Schema  macht  diese  Verhältnisse 
deutlich.  Eine  Arterie  teilt  sich  in  drei  Aste,  von  denen  der  mittlere 
durch  einen  schwarz  gehaltenen  Embolus  verschlossen  gedacht  ist.  Die 
Zirkulation  leidet  aber  nicht,  weil  durch  die  mit  Pfeilen  versehenen 
Anastomosen  genügend  Blut  in  den  Abschnitt  hineinfließt,  dessen  Arterie 
unwegsam  ist. 

Aber  die  Ausbildung  der  Anastomosen  ist  in  den  einzelnen  Fällen 
außerordentlich  verschieden.  Sie  können  ohne  weiteres  zum  Ersatz  aus- 
reichen oder  sie  sind  (zunächst)  in  wechselndem  Grade  unzulänglich. 
Diese  verschiedenen  Möglichkeiten  müssen  näher  betrachtet  werden. 

Nehmen  wir  einmal  an,  es  handle  sich  um  den  in  der  Hand  vor- 
handenen Kollateralkreislauf  von  Arteria  radialis  und  ulnaris  und  es  sei 
nun  die  erstere  undurchgängig.  Dann  gelangt  nur  noch  durch  die 
Ulnaris  Blut  zur  Hohlhand,  also,  wenn  nichts  anderes  geschieht,  etwa 
halb  soviel  wie  vorher.  In  Wirklichkeit  aber  tritt  diese  Folge  nicht 
ein.  Denn  erstens  fließt  das  Blut  in  der  Ulnaris  schneller  als  sonst 
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und  strömt  deshalb  in  größerer  Menge  der  Hand  zu.  Zweitens  dila- 
tiert  sich  die  Ulnaris,  soweit  es  ihr  schon  in  der  Norm  möglich  ist, 
und  das  hat  denselben  Effekt. 

In  solchen  Fällen  hat  also  der  Verschluß  einer  Arterie  keinerlei  un- 
günstige Wirhuiig.  Anders  aber  ist  es,  wenn  die  Anastomosen  so  enge 
sind,  daß  trotz  der  Beschleunigung  des  Blutstromes  und  der  sofort  ein- 
tretenden Dilatation  die  zugeftihrte  Blutmenge  nicht  ausreicht.  Dann 
tritt  zunächst  eine  Störung  ein,  aber  ein  Ausgleich  ist  doch  möglich.  Die 
Erweiterung  der  kollateralen  Gefäße  nämlich,  die  anfänglich  nur  dem 
Maße  der  normalen  Anpassungsfähigkeit  entspricht,  geht  auf  die  Dauer 
über  diese  Grenze  hinaus.    Unter  Zunahme  der  Wandbestandteile  wandelt 


Fig.  72. 

Schema  über  arteriellen  Kollateralkreislauf.    Nach  Verscliluß  des  mittleren  Astes  der  Arterie  A  wird  der 
zugehörige  Bezirk  durch  die  Anastomosen  «,  a  versorgt. 

sich  das  enge  Rohr  in  ein  weiteres  um.  Aber  nicht  nur  bereits  be- 
stehende enge  arterielle  Anastomosen  sind  eines  solchen  Wachstums 
fähig.  Unter  besonderen  Bedingungen  können  sich  auch  Kapillaren 
arteriellen  Kanälen  umwandeln^  indem  sie  sich  zunehmend  erweitern  und 
indem  in  ihrer  Wand  sich  alle  für  eine  Arterie  charakteristische  Be- 
standteile bilden. 

Als  Beispiel  für  die  Erweiterung  enger  kollateraler  Bahnen  diene  der  in 
der  schematischen  Figur  73  wiedergegebene  Verschluß  der  Arteria  femoralis 
unterhalb  des  Abganges  der  Arteria  profunda.  Fig.  73  a  veranschaulicht  das 
normale  Verhalten  der  engen  Seitenbahnen,  Fig.  73b  zeigt  den  Befund,  wie 
er  sich  nach  Entwicklung  des  Kollateralkreislaufes  gestaltet. 

Ein  weiteres  Beispiel  bietet  der  kongenitale  Verschluß  der  Aorta 
in  der  Nähe  des  Ductus  Botalli.  Ein  Kollateralkreislauf  wird  dadurch 
möglich,  daß  sich  die  physiologisch  sehr  engen  Anastomosen  zwischen 
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den  die  Schultergegend  versorgenden  und  den  Interkostalarterien  er- 
weitern und  daß  nun  das  Blut  in  den  letzteren  in  umgekehrter  Richtung 
in  die  absteigende  Aorta  einströmt  (Fig.  74). 

Ein  Kollateralkreislauf  ist  also  auch  unter  komplizierten  Bedingungen 
möglich.    Er  wird  um  so  schwerer  eintreten,  je  enger  die  vorhandenen 


Flg.  73. 

Scliema  über  arteriellen  Kollateralkreislauf  in  der  unteren  Extremität.  /.  Normales  Verhalten.  II.  Nach 
Unterhindung  der  Arterie  hei  B.  In  /  besteht  zwischen  der  Arterie  1  (Art.  profunda)  und  der  Arterie  5 
eine  teils  kapillare  [2],  teils  enge  arterielle  Anastomose  (5).  Nach  Verschluß  der  Arteria  femoralis  (A)  bei  ß  hat 
sich  der  kapilare  Kollateralkreislauf  (2)  in  einen  arteriellen  umgewandelt  und  die  Arterie  3  ist  viel  weiter 
geworden,  ebenso  die  Arterie  1  und  5.  Das  Blut  strömt  jetzt  vermehrt  durch  die  erweiterten  Anastomosen 
und  geht  durch  5  in  umgekehrter  Richtung  in  den  Hauptstamm  zurück.  In  der  Strecke  6'  ist  das  Blut 
geronnen ,  in  7  steht  es  teils  still  (in  8},  teils  fließt  es  langsam  in  umgekehrter  Richtung  (9)  bis  zu  dem 

kleinen  Seitenast  10. 

Verbindungen  sind  und  manchmal  halten  die  Gewebe  die  zu  lange 
dauernde  ungenügende  Blutversorgung  nicht  aus.  So  ist  es  z.  B.  bei 
Unterbindung  der  Arteria  femoralis  oberhalb  des  Abganges  der  Arteria 
profunda.  Der  Koliateralkreislauf  kommt  hier  zu  langsam  zustande.  80 
stirbt  der  Fuß  und  ein  Teil  des  Unterschenkels  ab. 


Man  hat  viele  Untersuchungen  darüber  angestellt,  iveshalh  die  Dilatation 
der  Nehenhahnen  zustande  kommt.    Nun  ist  klar,  daß  der  Blutdruck  zentral- 
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wärts  von  der  Yerschlnßstelle  steigen  muß,  weil  sich  der  Druck  des  Stammes 
bis  an  sie  voll  überträgt.  Unter  dieser  Drucksteigerung  muß  auch  der  letzte 
vorher  abgehende  Seitenast  (und  ev.  noch  weitere)  stehen.  Das  Blut  wird  also 
mit  größerer  Energie  in  die  Nebenbahn  hineingepreßt  und  diese  wird  dadurch 
erweitert.  Gegen  diese  Überlegung  hat  man  nun  geltend  gemacht,  der  ver- 
stärkte Druck  daure  nicht  lange  genug  an  und  sei  nicht  beträchtlich,  v.  REck- 
LiNGHAUSEN  hat  deshalb  auf  die  schnellere  Strömung  in  den  Anastomosen  hin- 
gewiesen, weil  die  Gefäße  nicht  nur  ihr  eigenes  Gebiet,  sondern  auch  das 
abgeschlossene  versorgen  müßten,  ihr  Blut  daher  in  einen  größeren  offenen 
Bezirk  fließe,  hier  auf  weniger  Widerstand  stoße  und  nun  schneller  hineinströme. 
Die  Beschleunigung  aber  soll  nun  nach  Thoma  das  Wachstum  der  Wand  aus- 
lösen. Doch  ist  der  innere  Zusammenhang  nicht  ausreichend  erklärt.  Daß 
allerdings  die  Strombeschleunigung  und  das  Wandwachstum  nebeneinander  be- 
stehen, ist  zweifellos,  aber  die  Abhängigkeit  des  letzeren  von  der  ersteren  ist 


Fig.  74. 

Kollateralkreislauf  bei  kongenitalem  Verschluß  (FJ  der  Aorta  im  Arcus.  A  Aorta  ascendeus,  ^  A.  descendens. 
0,  S,  Si  die  großen  Stämme  des  Arcus,  a,  a,  a,  Kollateralbalinen  zwischen  der  rechten  Subclavia  d,  h,  b 
zwischen  der  linken  Subclavia  und  der  Aorta  descendens.   Die  Pfeile  geben  die  Eichtung  des  Blutstroms  an. 

nicht  sichergestellt.  Auch  ist  die  Erklärung,  die  v.  Recklinghausen  gegeben 
hat,  nicht  frei  von  Bedenken.  Wenn  freilich  kurz  nach  dem  Arterienverschluß 
das  zu  versorgende  größere  Gebiet  leer  ist,  so  wird  das  Blut  schneller  hin- 
einfließen; sobald  es  aber  gefüllt  ist,  ändert  sich  das.  Denn  da  das  Blut  in 
einem  Kapillargebiet  durch  den  arteriellen  Druck  vorwärts  getrieben  wird, 
müßte  hier  der  Druck  in  der  Kollateraleii  nicht  nur  das  Blut  in  den  zu  ihnen 
gehörenden  Kapillaren,  sondern  auch  in  dem  abgesperrten  Bezirk  weiter  treiben. 
Das  ergibt  aber  einen  gesteigerten  Widerstand,  zu  dessen  Überwindung  der 
zentralwärts  von  der  Unterbindung  erhöhte  Blutdruck  notwendig  ist.  Er  ist 
also  für  die  Wiederherstellung  der  Zirkulation  unentbehrlich  und  er  ist  aus- 
reichend, um  die  Erweiterung  der  Nebenbahnen  zu  erklären. 

Hatten  wir  es  in  den  letzten  Fällen  mit  einem  zunächst  und  manch- 
mal auch  dauernd  ungenügenden  Kollateralkreislauf  zu  tun,  so  gibt  es 
aber  auch  andere,  in  denen  er  ganz  ausbleibt,  weil  das  verlegte  Gefäß 
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l-einerlei  Anastomosen  hesitxt.  Wir  pflegen  solche  Arteiien  mit  Cohnheim 
als  Endarterien  zu  bezeichnen.  Sie  linden  sich  in  fast  allen  inneren 
Organen  und  zwar  sind  nicht  nur  die  zuführenden  Hauptstämme  sondern 
auch  ihre  Äste  im  Inneren  der  Organe  Endarterien.  Ihre  Verlegung 
muß ,  tvenn  nicht  auf  einem  anderen  von  der  verschlossenen  Arterie 
unabhängigen  Wege  Blut  xufließen  hcmn^  eine  Unterbrechung  der  Blut- 
zufuhr zu  dem  zugehörigen  Gebiete  und  damit  in  ihm  eine  totale 
Anaemie  herbeiführen  (Fig.  75). 

Zu  Lunge  und  Leber  gibt  es  noch  andere  Zuflußwege,  wenn  die  zu- 
führenden nicht  mehr  anastomosierenden  Hauptgefäße  (Pulmonalarterie, 
Pfortader)  verschlossen  sind.  Davon  soll  sogleich  die  Rede  sein.  Zu- 
nächst betrachten  wir  die  anderen  Organe,  in  denen  eine  Verlegung  der 


Fig\  75. 

Schema  über  mangelnden  arteriellen  Kollateralkreislauf.  Ein  Ast  der  von  oben  kommenden  Arterie  ist  durcb 
einen  schwarzen  Pfropf  versclilossen.   Der  zugehörige  Bezirk  kommuniziert  nur  noch  durch  Kapillaren  mit 
den  Nachbarbezirken.   Vgl.  Eig.  72. 

Endarterien  zur  Anaemie  führt,  die  Mik^  Niere,  den  Herzmuskel,  das 
Oehirn. 

Die  völlige  Blutleere  tritt  in  allen  diesen  Organen  nicht  sofort  nach 
dem  Arterienverschluß  ein.  Denn  etwas  Blut  bleibt  ja  zunächst  noch 
im  Gewebe  zurück,  etwas  kommt  durch  die  Kapillaranastomosen,  etwas 
durch  rückläufigen  Venenstrom  hinein.  Das  Gebiet  sieht  daher  (wenigstens 
in  Niere,  Milz  und  Myokard),  während  der  ersten  24  Stunden  rot  oder 
hyperaemisch  aus.  Bald  aber  hört  die  weitere  Blutzufuhr  auf,  weil 
(nach  Thoma)  eine  Quellung  des  Herdes  eintritt  und  kein  Blut  mehr 
durch  Kapillaren  und  Venen  zuströmen  läßt.  Dann  kommt  es  zur  Um- 
setzung des  Blutes  mit  Entfärbung  des  Hämoglobins  und  so  wird  der 
Herd  anämisch,  blaß.    Wir  reden  dann  von  einem  anämischen  Infarkt. 

Ein  solcher  Infarkt  hat  in  der  Milz  auf  der  Schnittfläche  gewöhn- 
lich eine  keilförmige  Gestalt  (Fig.  112),  entsprechend  dem  baumförmigen 
Verbreitungsgebiet  der  Arterie.    Er  hat  eine  gelblichweiße  Farbe,  eine 
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festere  Konsistenz  als  die  übrige  Milz,  auf  der  Oberfläclie,  auf  der  er  im 
Anfang  etwas  prominiert,  eine  rundliche  oder  unregelmäßige  Begrenzung. 
Die  Prominenz  ist  dadurch  bedingt,  daß  der  Herd  sich  von  der  Nach- 
barschaft aus  bald  mit  einer  Gewebsflüssigkeit  vollsaugt.  Er  ist  gegen 
die  benachbarte  Milzsubstanz  durch  eine  hyperämische  Eandzone  be- 
grenzt.   Uber  das  weitere  Schicksal  des  Infarktes  s.  Abschn.  XVII. 


Fig.  76. 

Sclienia  über  arteriellen  Kollateralkreislauf.    Nach  Verschluß  des '  mittleren  Astes  der  Arterie  A  erhält  der 
zugehörige  Bezirk  hei  fehlenden  Anastomosen  noch  Blut  durch  eine  andere,  selbständige  Arterie  B.  Das 
Schema  zeigt  auch  das  Verhältnis  der  Vene  7  zum  Kapillargebiet. 

In  den  wesentlichsten  Punkten 
analog  verhalten  sich  die  Infarkte 
der  Niere.  Wegen  des  Genaueren 
verweise  ich  auf  Fig.  716  —  718 
und  auf  die  dortigen  Auseinander- 
setzungen. 

Auch  im  Herzmuskel  entstehen 
nach  Verschluß  eines  Astes  anämische 
InfarJite,  obgleich  die  Koronararte- 
rien, da  sie  miteinander  durch  feine 
Zweige  anastomosieren,  nicht  im 
eigentlichen  Sinne  Endarterien  sind. 
Aber  die  Anastomosen  sind  nicht 
ausreichend  und  so  wirkt  der  Ver- 
schluß vonKoronararterienästen  ähn- 
lich wie  der  von  echten  Endarterien.  Genaueres  siehe  unter  Absch.  XVII. 
Fig.  410. 

Im  Gehirn  sind  die  Zirkulationsstörungen  ähnlich,  aber  es  kommt 
nicht  zur  Infarktbildung,  weil  das  anämische  Gehirngewebe  breiig  zer- 
fällt und  so  die  Eriveichungsherde  liefert,  von  denen  bei  dem  Gehirn  die 
Rede  sein  wird. 


Fig.  77. 

Kleiner  hämorrhagischer  Infarkt  der  Lunge.  In  dem 
dunkeln  Keil  sind  alle  Alveolen  durch  Blut  aus- 
gefüllt.    Das    umgebende  Gewebe   ist  lufthaltig. 
Vergr.  1  :  30. 
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Nun  zu  Lunge  und  Leber,  die,  wie  wir  sagten,  noch  andere  Zufluß- 
gebiete  haben,  wenn  die  zuführenden  Hauptgefäße  verschlossen  sind. 
In  der  Lunge  fließt  nach  Verlegung  eines  Astes  der  Pulmonalis  auf  dem 
Wege  der  Bronchialarterie  noch  Blut  in  das  abgeschlossene  Gebiet  ein 
und  zwar  unter  normalen  Verhältnissen  so  viel,  daß  eine  ernste  Zir- 
kulationsstörung überhaupt  nicht  eintritt  (Fig.  76).  Unter  pathologischen 
Bedingungen  aber,  bei  erschwerter  Zirkulation  (bei  Herzfehlern  usw.) 
kommt  durch  die  Bronchialarterie  kein  ausreichender  Kreislauf  zustande. 
Das  Blut  häuft  sich  im  Gebiet  an,  tritt  aus  den  Gefäßen  aus  und  erfüllt 
alle  Käume  des  Lungengewebes.  So  entsteht  ein  fester,  tief  braunroter 
Herd,  ein  hämorrhagischer  Infarkt  (Fig.  77).  Genaueres  siehe  Ab- 
schnitt XXI.  Fig.  615,  616. 

In  der  Leher  tritt  für  die  verlegte  Pfortader  die  Leberarterie  ein. 
Das  soll  im  einzelnen  bei  der  Leber  besprochen  werden  (Abschnitt  XX). 

Eine  besondere  Stellung  beansprucht  der  Barin.  Seine  Arterien 
sind  keine  Endarterien,  sie  anastomosieren  in  den  bekannten  Arkaden. 
Verlegung  einzelner  Äste  hat  daher  keine  Folgen.  Wenn  also  die  Arteria 
mesaraica  superior,  die  den  ganzen  Dünndarm  versorgt,  verschlossen  ist, 
so  reichen  die  vorhandenen  Anastomosen  mit  anderen  Darmarterien  nicht 
aus.  Es  fließt  aber  immerhin  so  viel  Blut  zu,  daß  das  gesamte  Mesen- 
terium und  die  Darmwand  strotzend  gefüllt  wird,  aber  es  zirkuliert 
nicht,  sondern  steht  still  und  häuft  sich  an.  Die  Teile  werden  schwarz- 
rot, erheblich  verdickt,  sie  sind    hämorrhagisch  infarziert." 

Wassersucht. 

Veränderungen  des  Blutgefäßapparates  und  seines  Inhaltes  geben 
sieh  nicht  selten  durch  Auftreten  überreichlicher,  aus  den  Gefäßen  trans- 
sudierter  Flüssigkeit  in  den  Gewebespalten  und  den  Körperhöhlen  zu 
erkennen.    Wir  reden  dann  von  Wassersucht. 

Führt  sie  zu  einer  wäßrigen  Infiltration,  so  bezeichnen  wir  sie  als 
Ödem,  ist  sie  in  der  Haut  weit  verbreitet  und  hochgradig,  als  Anasarka. 
Den  Ausdruck  Hydrops  wenden  wir  sowohl  auf  die  Hautwassersucht 
wie  auf  Flüssigkeitsansammlungen  in  einzelnen  Höhlen  an.  So  sagen 
wir  Hydrops  perdicardii.  Aber  wir  bilden  auch  hier  das  Wort  Hydro- 
pericardiiüu,  ebenso  wie  Hydrothorax,  Hydrarthros.  Für  die  Bauch- 
höhlenwassersucht haben  wir  den  Namen  Ascites. 

Das  Odem  beginnt  gewöhnlich  in  den  abhängigen  Teilen,  meist  in 
den  unteren  Extremitäten,  bei  Bettlage  auch  in  den  nach  hinten  ge- 
legenen Teilen  des  Rumpfes.  Die  beteiligten  Hautabschnitte  sind  mehr 
oder  weniger  angeschwollen.  Bei  Fingerdruck  entsteht  durch  Verdrängung 
von  Flüssigkeit  eine  langsam  sich  wieder  ausgleichende  Vertiefung. 
Sticht  oder  schneidet  man  hinein,  so  quillt  wäßrige  Flüssigkeit  hervor, 
die  klar  und  farblos  oder  meist  gelblich  gefärbt  ist. 

Die  Flüssigkeitsmengen  können  sehr  beträchtlich  sein,  besonders  in 
den  großen  Höhlen.    Im  Bauche  sind  oft  viele  Liter  vorhanden. 

Wie  entsteht  die  Wassersucht?  Wir  wissen,  daß  unter  normalen 
Verhältnissen  ein  beständiger  Strom  aus  den  Gefäßen  in  die  Gewebe  statt- 
findet, und  müssen  nach  Heidenhain  annehmen,  daß  die  Endothelien  an 
dieser  Lymphbildung  durch  eine  Art  von  sekretorischem  Prozeß  aktiv 
beteiligt  sind. 

Man  kann  sich  nun  theoretisch  zwei  Möglichkeiten  der  Entwicklung 
der  Wassersucht  konstruieren. 
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Erstens  könnte  es  sich  handeln  um  dieselbe  Intensität  der  Lijnipli- 
J)ild^mg^  aber  um  eine  behinderte  Abfuhr.  Das  ist  aber  imwalirsclieiulicli, 
weil  ja  die  Lymphgefäße  reichliche  Anastomosen  besitzen,  so  daß  Ver- 
legung einzelner  keine  Folgen  haben  wird.  Es  wird  aber  nicht  vorkommen, 
daß  sämtliche  Abflußwege  verschlossen  sind  und  selbst  dann  könnte 
Wassersucht  ausbleiben,  weil  die  Lymphe  auch  durch  Kapillaren  wieder 
aufgenommen  werden  kann.  Eine  Ausnahme  macht  allein  der  Ductus 
thoracicus,  der  nicht  so  gut  durch  Kollateralbahnen  ersetzt  werden  kann 
wie  kleinere  Stämme.  Aber  selbst  bei  ihm  ist  Hydrops  kein  notwendiger 
Folgezustand. 

Die  zweite  theoretische  Möglichkeit  ist  durch  eine  verstärkte  Flüssig- 
keitsausscheidung gegeben.  In  ihr  haben  wir  in  der  Tat  die  tvichtigste 
aber  doch  nicht  die  alleinige  Grundlage  des  Ödems  vor  uns.  Denn  auch 
erheblich  gesteigerte  Flüssigkeitsmengen  würden  aus  den  im  übrigen 
normalen  Teilen  noch  abfließen,  weil  das  pralle  elastische  Geivehe  das 
Wasser  gleichsam  aus  sich  heraus  in  die  Ljjmphbahnen  drückt.  Fehlt 
aber  diese  Elastizität^  so  fällt  ein  wichtiger  Faktor  für  den  Lymphstrom 
fort  und  die  Flüssigkeit  bleibt  im  Glewebe  liegen.  Vermehre  Trans- 
sudation  auf  der  einen  Seite  und  Elastizitätsabnahme  der  Gewebe  auf 
der  anderen  sind  also  die  Bedingungen  für  die  Entstehung  der  Ödeme. 

Wir  sehen  Odem  unter  sehr  verschiedenen  Verhältnissen  eintreten: 

1.  Eine  der  häufigsten  Grundlagen  ist  die  venöse  Stauung  (s.  oben 
S.  87).  Länger  dauernd  hat  sie  stets  Odem  zur  Folge.  Dabei  wirkt 
der  erhöhte  intravaskuläre  Druck  sehr  wesentlich  mit.  Aber  er  ist  nicht 
allein  maßgebend.  Es  kommt  eine  Schädigung  der  Endothelien  hinzu. 
Infolgedessen  wird  die  Flüssigkeit  nach  rein  physikalischen  Eegeln  und 
vermehrt  ausgepreßt.  Die  Verminderung  der  Geivebeelastixität  erklärt 
sich  aus  der  schlechteren  Ernährung. 

2.  Eine  zweite  Grundlage  für  die  verstärkte  Lymphbildung  ist  eine 
loäßrige  Beschaffenheit  des  Blutes.  Solche  Hydrämie  sehen  wir  bei 
Merenerkrankungen  und  bei  allen  Arten  von  Kachexien  oder  hoch- 
gradigen Anämien. 

Aber  die  Hydrämie  trägt  wiederum  nicht  allein  die  Schidd.  Auch 
hier  kommt  eine  pathologische  Veränderung  der  Gefäßwand,  die  so 
durchlässiger  wird,  mitbestimmend  hinzu.  An  dieser  Läsion  der  Endo- 
thelien hat  einmal  die  schlechte  Beschaffenheit  des  Blutes  Anteil,  sodann 
aber  auch  die  Einwirkung  giftiger  Stoffe,  die  von  den  die  Hydrämie 
veranlassenden  Organen  (z.  B.  der  Niere)  herrühren. 

Daß  unter  diesen  Umständen  auch  die  Gewebe  'weniger  elastisch 
sind  und  am  Ödem  mitwirken,  ist  einleuchtend. 

Experimentelle  reichliche  Wassereinspritzung  in  das  Blut  macht  auch  in 
hohen  Graden  kein  Ödem.  Nur  bei  übertriebener  Wassereiufuhr  kommt  es 
zustande. 

3.  Ein  drittes  zu  Transsudationsverstärkung  führendes  Moment  ist  in 
primären  toxischen  Einwirkungen  (ohne  Stauung  und  Hyperämie)  ge- 
geben: toxische  Ödeme  (Quincke).  Es  gibt  Bakterien,  die  durch  ihre 
Toxine  bei  Krankheiten  oder,  wenn  sie  experimentell  ins  Blut  gebracht 
werden,  Ödem  machen.  Bei  Nephritis  kann  die  verstärkte  Transsuda- 
tion  schon  vor  der  Hyperämie  eintreten.  Die  Gifte  führen  natürlich 
auch  zur  Elastizitätshe^^absetzung  der  Gewebe. 

4.  Es  gibt  auch  Ödeme,  die  auf  dem  in  seiner  Wirkungsweise  unbekannten 
Einfluß  des  Nervensystems  beruhen.    Bei  der  Nesselsucht  (Urticaria)  genügt 
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ein  leichtes  Streichen  der  Haut,  um  Schwellungen  herbeizuführen,  die  in  erster 
Linie  auf  Lympheanhäufuug  beruhen.  Man  hat  auch  bei  toxischem  Ödem  eine 
Vermittlung  durch  das  Nervensystem  angenommen  (Quilicke). 

5.  Flüssigkeitsansammlungen  treten  auch  da  ein,  wo  in  geschlossenen 
Hohlräumen  der  feste  Inhalt  eine  Verminderung  erfährt.  So  füllen  sich  die  Ge- 
hirnventrikel mit  Flüssigkeit  bei  Schrumpfung  der  Gehirnsubstanz.  Man  nennt 
dieses  Ödem,  weil  es  zur  Ausfüllung  eines  pathologisch  erweiterten  Raumes 
führt,  Ödem  ex  vaeuo, 

6.  Relativ  häufige,  wenn  auch  meist  nicht  sehr  starke  Ödeme  sind  die 
bei  Entzündungen  auftretenden.    Sie  beschäftigen  uns  später. 

Die  hydropischen  Flüssigkeiten  sind  im  allgemeinen  klar  und  leicht 
gelblieh,  nur  die  entzündlichen  sind  trübe. 

Die  Zusammensetxung  der  Ödeme  ist  eine  verschiedene.  Der  Gehalt 
an  den  einzelnen  Bestandteilen,  mit  Ausnahme  der  sich  gleichbleibenden 
Salze,  ist  ein  anderer  als  in  der  Lymphe.  Die  Eiweißkörper  sind  ver- 
mindert. Ihre  Menge  ist  abhängig  von  der  Entwicklungsweise  des 
Odems.  Bei  Entzündungen  ist  sie  im  allgemeinen  am  größten.  Relativ 
hoch  ist  sie  auch  bei  Stauungshydrops ,  bei  Hydrämie  aber  um  so  ge- 
ringer, je  wäßriger  das  Blut. 

Auch  in  den  einzelnen  Körperteilen  desselben  Individuums  ist  der 
Eiweißgehalt  verschieden.  Länger  bestandene  Ödeme  sind  meist  eiweiß- 
reicher als  frisch  gebildete. 

Der  Eiweißgehalt  geht  von  74,5  %o  i^i  normalen  Blutplasma 
und  70  o/pQ  in  der  Lymphe,  in  entzündlichen  Ödemen  herunter  bis  auf 
55  %o  und  in  einfachen  hydropischen  Flüssigkeiten  je  nach  Umständen 
bis  auf  5  %o. 

Bei  Ascites,  Hydrothorax  und  Hydropericardium  ist  manchmal  ein  Teil  des 
Eiweißes  in  Form  transparenter,  gallertiger,  von  dem  Wasser  durchtränkter 
Massen  ausgefallen. 


Zehnter  Abschnitt. 

Die  pathologischen  Veränderungen  der  Gewebe. 

In  den  bisherigen  Erörternngen  ist  immer  wieder  darauf  hingewiesen 
worden,  daß  die  von  außen  in  den  Körper  eindringenden  Schädlichkeiten, 
sowie  die  von  erkrankten  Organen  auf  den  übrigen  Körper  ausgehenden 
nachteiligen  Einflüsse,  insbesondere  die  eingehend  besprochenen  Zirku- 
lationsstörungen Veränderungen  der  Gewebe  zur  Folge  haben  müssen. 
An  diesen  Veränderungen  aber  haben  wir  das  größte  Interesse,  denn 
von  ihnen  hängen  die  funktionellen  Störungen  ab,  die  wir  (S.  1)  in  ihrer 
Gesamtheit  als  Krankheit  bezeichneten.  Sie  müssen  wir  also  vor  allen 
Dingen  kennen  lernen. 

Die  durch  die  einzelnen  Schädlichkeiten  hervorgerufenen  Verände- 
rungen werden  teils  durch  den  Bau  der  Gewebe,  teils  durch  die  Art 
der  schädlichen  Einwirkungen  bestimmt. 

Die  Gewebe  beeinflussen  die  in  ihnen  eintretenden  Anomalien  inso- 
fern, als  ihre  Bestandteile,  d.  h.  die  Zellen  und  Zwischensubstanzen  nicht 
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immer  gleichmäßig,  manchmal  nur  mit  Auswahl  leiden,  so  daß  bald 
mehr  die  einen,  bald  mehr  die  anderen  und  bei  Vorhandensein  mehrerer 
Zellarten  bald  diese  bald  jene  allein  oder  vorwiegend  yerändert  werden. 
Diese  Unterschiede  werden  bedingt  durch  die  mechanischen  oder  chemi- 
schen oder  sonstigen  Beziehungen  zwischen  den  Gewebebestandteilen 
einerseits  und  den  augreifenden  Agentien  andererseits.  Und  so  kann 
man  umgekehrt  sagen,  daß  die  Schädlichkeiten  je  nach  ihren  Beziehungen 
zu  den  Intercellularsubstanzen  und  zu  den  verschiedenen  Zellformen  bald 
hier  bald  dort  nachteilig  einwirken  werden. 

Das  gilt  auch  für  solche  Schädlichkeiten,  die  an  sich  von  vornherein 
an  allen  Teilen  der  Gewebe  gleichmäßig  zur  Geltung  kommen  müssen, 
wie  hohe  und  niedere  Temperaturen,  Elektrizität,  Röntgenstrahlen, 
mangelhafte  Ernährung,  Anämie.  Obgleich  Zellen  und  Intercellular- 
substanzen zugleich  von  ihnen  getroffen  werden  müssen,  sehen  wir  doch 
Veränderungen  hauptsächlich  an  ersteren  und  wiederum  an  bestimmten 
unter  ihnen  besonders  eintreten. 

So  ist  es  auch  bei  den  gelösten  giftigen  Substanzen  aller  Art. 

Sie  durchtränken  die  Gewebe,  aber  sie  schädigen  deren  Bestandteile 
durchaus  nicht  alle  in  gleicher  Weise.  Die  einen  wirken  mehr  inter- 
cellular,  die  anderen  mehr  auf  die  Zellen.  Aber  unter  diesen  treffen 
sie  wiederum  manchmal  eine  Auswahl.  Denn  nicht  jede  Zelle  gestattet 
jedem  Gift  unter  allen  Umständen  den  Eintritt.  Dazu  sind  oft  besondere 
osmotische  Bedingungen  erforderlich. 

Wie  Overton  an  Pflanzenzellen  gezeigt  hat,  ist  die  Durchlässigkeit 
der  Randschicht  des  Protoplasmas  für  gelöste  Stoffe  verschieden.  In 
Wasser.,  leicht  lösliche  Substanzen  diffundieren  schwer,  in  Äther  und 
fetten  Ölen  lösliche  leicht.  Er  schloß  daraus,  daß  dieses  eigenartige 
Verhalten  durch  eine  Imprägnation  der  Randschicht  mit  Cholestearin 
bedingt  sein  möchte.  H.  Meyer  hat  daran  anknüpfend  eine  Theorie 
der  Narkose  aufgebaut,  der  zufolge  nur  solche  Substanzen  narkoti- 
sierend wirken,  die  in  Fett  und  ähnlichen  Sustanz en  und  daher  auch  im 
Fett  der  Zellen  löslich  sind.  Jedenfalls  verhalten  sich  die  in  unseren 
Körper  eindringenden  Stoffe  auch  dessen  Zellen  gegenüber  ungleich. 

Praktisch  kommt  diese  Differenz  für  unsere  Betrachtung  allerdings 
wenig  zur  Geltung.  Denn  erstens  ist  es  unzweifelhaft,  daß  viele  Gifte 
schnell  in  die  Zelle  eindringen,  zweitens  werden  die  letzteren  konzen- 
trierteren  Lösungen  in  keinem  Falle  lang  widerstehen,  und  drittens  ist 
zu  beachten,  daß  die  schädlichen  Stoffe  unter  allen  Umständen  die 
Zwischensubstanzen  durchtränken,  verändern  und  zur  Ernährung  der 
Zellen  untauglich  machen.  Sind  diese  dann  infolgedessen  lädiert,  so 
ändern  sich  die  osmotischen  Bedingungen  der  Randschicht  und  nun 
diffundieren  auch  die  zunächst  nicht  eintretenden  Gifte. 

Über  das  Verhalten  der  Gifte  in  den  Zellen  wissen  wir  recht  wenig. 
Wir  können  sie  nicht  sehen  und  daher  nicht  wissen,  wo  sie  angreifen. 
Einen  Anhaltspunkt  bieten  uns  aber  gelöste  farbige  Substanzen,  die  in 
das  Protoplasma  gelangen.  Gelöstes  Karmin  z.  B.  färbt  die  Zelle  nicht 
diffus,  es  findet  sich  in  ihr  körnig,  wahrscheinlich  gebunden  an  die 
Plasmosomen,  an  die  es  durch  die  Tätigkeit  der  Zelle  fixiert  wird. 
Wir  werden  sehen,  daß  auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  farbige 
Stoffe  in  ähnlicher  Weise  körnig  in  der  Zelle  ausfallen,  und  dürfen 
vielleicht  annehmen,  daß  auch  farblose  toxische  Substanzen  sich  analog 
in  der  Zelle  verteilen. 

Wenn  aber  die  Gifte  wirklich  in  die   Zellen  eingedrungen  sind, 
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dann  ist  auch  noch  nicht  jedesmal  die  gleiche  Veränderung-  ihres  Proto- 
plasmas zu  erwarten.  Denn  die  eine  Zellart  widersteht  einem  Gifte 
länger  als  die  andere. 

Sehr  verschiedenartig  ist  auch  das  Verhalten  der  Gewebe  gegenüber 
den  körperlichen  Schädlickeiten,  wie  den  Bakterien,  den  feinen  Fremd- 
körpern, die  besonders  als  Staub  in  unseren  Körper  gelangen,  den  zer- 
fallenen toten  Gewebebestandteilen  usw.  Sie  können  in  den  Intercellu- 
larsubstanzen  liegen  bleiben,  aber  sie  treten  meist  in  eine  engere  Be- 
ziehung zu  den  Zellen  durch  einen  Vorgang,  der  uns  viel  beschäftigen 
wird,  den  wir  Phagozytose  nennen.  Wir  verstehen  darunter  die  Fähig- 
keit der  Zellen,  nach  Art  der  Amoeben  körperliche  Partikel  aufzu- 
nehmen, zu  fressen  (cpaYsTv  fressen,  xuro?  Zelle).  Die  so  wirkenden  Zellen 
nennen  wir  Phagozyten^  Freßzellen.  Es  ist  Metschnikoffs  großes  Ver- 
dienst, zuerst  auf  die  Aufnahme  von  Bakterien  in  die  Zellen  hinge- 
wiesen zu  haben.  Davon  werden  wir  bei  der  Entzündung  noch  mehr 
hören. 


Fig.  78. 

Staphylokokten  in  4  Zellen  innerhalb  der 
Lungenalveoleti.  Daneben  Teil  der  Alveolar- 
Avand.    Vergl.  Fig.  3(). 


Fig.  79. 

Streptokokken  in  Zellen  (Eiterkörpereben). 
Vergl.  Fig.  37  (S.  29). 


Alle  Zellen  unseres  Körpers  sind  fähig,  fremde  körperliche  Partikel  auf- 
zunehmen, aber  in  so  verschiedenem  Maße,  daß  wir  die  Erscheinung  bei 
manchen  Zellarten  nur  ganz  ausnahmsweise,  bei  anderen  dagegen  sehr  häufig 
beobachten.  Selbstverständlich  werden  solche  mit  weichem,  leicht  beweglichem 
Protoplasma  besonders  gut  als  Phagozyten  auftreten  können.  Auch  müssen  in 
gleichem  Sinne  die  Zellen,  welche  frei,  einzeln  für  sich  existieren,  vor  denen, 
welche  in  einen  Verband  fest  eingefügt  sind,  sich  auszeichnen.  So  wird  man 
schon  von  vornherein  vermuten  können,  daß  die  mobilen  Leukozyten  die  besten 
Phagozyten  sein  werden.  Das  ist  in  der  Tat  der  Fall.  Außer  ihnen  kommen 
in  erster  Linie  die  Endothelien  der  Blutgefäße,  der  Lymphgefäße  und  der 
Saftspalten,  aber  auch  Bindegewebezellen  in  Betracht,  zumal  wenn  sie  unter 
Anschwellung  ihres  Protoplasmas  sich  vergrößert  haben  und  von  ihrer  Unter- 
lage frei  und  beweglich  geworden  sind.  Dagegen  spielen  als  Phagozyten  keine 
Rolle  die  mit  einer  spezifischen  Funktion  ausgestatteten  Zellen,  wie  die  Ganglien- 
zellen und  die  meisten  Drüsenepithelien.  Wir  dürfen  das  wohl  so  auffassen, 
daß  eine  komplizierte  Funktion  sich  nur  mit  einem  relativ  festen  Bau  der 
Zelle  verträgt,  daß  also  die  funktionellen  Elemente  wenig  beweglich  und  des- 
halb wenig  befähigt  sind,  fremde  Dinge  zu  umfließen.  Dem  Organismus  er- 
wächst daraus  der  Vorteil,  daß  gerade  seine  wichtigsten  Bestandteile  weniger 
in  Gefahr  kommen,  durch  phagozytär  aufgenommene  schädliche  Dinge  in  ihrer 
Tätigkeit  gehemmt  zu  werden. 
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Auf  Grund  ihrer  Größenverschiedenheit  unterscheiden  wir  nach  dem  Vor- 
gange von  Metschnikoff  unter  den  Phagozyten  die  Mikrophagen,  zu  denen 
hauptsächlich  die  relativ  kleinen  Leukozyten  gehören,  und  die  Makrophagen^ 
die  von  allen  größeren  Elementen  repräsentiert  werden. 

Außer  der  Aufnahme  durch  die  lebendige  Zelltätigkeit  haben  wir  aber 
für  die  lebenden  körperlichen  Partikel,  die  Mikroorganismen,  noch  mit  einer 
anderen  Möglichkeit  zu  rechnen.  Es  ist  nämlich  denkbar  und  in  gewissem 
Umfange  auch  sicher,  daß  die  mit  Eigenheivegung  ausgestatteten  Lebewesen^  wie 
sie  sich  selbständig  in  den  Flüssigkeiten  bewegen,  so  auch  in  das  Protoplasma 
einzudringen^  sich  gleichsam  einzubohren  vermögen.  Bei  den  Sichelkeimen  und 
den  Teilprodukten  der  Malariaparasiten  ist  das  deshalb  zweifellos,  weil  ja  die 
roten  Blutkörperchen,  in  die  sie  hineingelangen,  keiner  Phagozytose  fähig  sind. 
Aber  vielen  Mikroorganismen  ist  ein  solches  Eindringen  nicht  möglich,  da  sie, 
wie  besonders  die  Tuberkelbazillen,  keine  Eigenbewegung  besitzen. 

Die  Veränderungen  nun,  die  unter  der  Einwirkung  der  die  Zwischen- 
substanzen und  Zellen  treffenden  Schädlichkeiten  entstehen,  sind  außer- 
ordentlich mannigfaltig,  und  zwar  sowohl  morphologisch  wie  funktionell. 
Wir  finden  manchmal  nur  äußerst  geringe  Abweichungen  an  Protoplasma, 
Kern  und  Intercellularsubstanz,  oft  deutliche,  sofort  in  die  Augen  fallende 
Veränderungen  und  in  den  höchsten  Graden  solche  Anomalien,  daß  von 
der  normalen  Struktur  kaum  noch  Koste  da  sind,  oder  daß  auch  sie 
ganz  verschwanden.  Und  parallel  damit  beobachten  wir  am  kranken 
Menschen  und  am  Tiere  funktionelle  Störungen  verschiedensten  Grades. 
Die  geringfügigsten  Veränderungen  bringen  überhaupt  noch  keine  vitalen 
Abweichungen  mit  sich,  aber  je  stärker  die  Veränderungen,  um  so  in- 
tensiver werden  auch  die  funktionellen  Folgen  sich  geltend  macheu, 
und  die  ganz  zugrunde  gegangenen  Gewebe  funktionieren  überhaupt 
nicht  mehr.  Nehmen  wir  nun  hinzu,  daß  nicht  nur  die  Intensität,  son- 
dern auch  die  Qualität  der  Veränderungen,  und  daß  auch  ihre  Vertei- 
lung auf  die  einzelnen  Gewebebestandteile  vielfach  wechselt,  so  haben 
wir  damit  ein  weites  Feld  vielseitiger  morphologischer  (und  funktioneller) 
Anomalien  vor  uns,  dessen  genaueres  Studium  unsere  nächste  Auf- 
gabe ist. 

Wir  können  zunächst  zivei  große  Oruppen  von  Geiuebev  er  Linderungen 
unterscheiden.  In  der  ersten  handelt  es  sich  darum,  daß  Zellen  (und 
Zwischensubstanzen)  solche  Abweichungen  ihrer  Zusammensetzung,  ihres 
Baues  erfahren,  daß  ihre  Tätigkeit  gestört,  ihre  Existenz  in  wechseln- 
dem Umfange  gefährdet,  schließlich  nicht  selten  vernichet  wird.  Wir 
reden  dann  von  regressiven  Metamorphosen,  regressiven  Veränderungen. 
Die  zweite  Gruppe  umfaßt  das  langsamere  oder  raschere  Absterben, 
den  Tod,  die  Nekrose  der  Gewebe. 

I.  Die  regressiven  Veränderungen. 

Wenn  die  verschiedenartigen  Schädlichkeiten  an  den  einzelnen  Be- 
standteilen der  Gewebe  angreifen,  so  ergeben  sich  daraus  notwendig 
mehr  oder  weniger  weitgehende,  unter  Umständen  bis  zur  völligen  Auf- 
hebung fortschreitende  Herabsetzungen  der  Lebenstätigkeit  der  Zellen 
(und  Zwischensubstanzen).  Sie  sind  verbunden  mit  morphologischen  Ab- 
weichungen, die  wir  mit  dem  Mikroskop  feststellen  können.  Solche 
morphologisch- funktionellen  Veränderungen  der  Gewebe  nennen  wir 
regressive. 

Machen  sich  diese  Folgezustände  hauptsächlich  im  Stoffwechsel  der 
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Grewebe  in  der  Weise  geltend,  daß  die  chemische  Zusammensetzung  in 
einer  auch  morphologisch  nachweisbaren  Weise  sich  ändert  und  unter 
Umständen  den  völligen  Zerfall  der  Zellen  und  Zwischensubstanzen 
herbeiführt,  so  sprechen  wir  von  Entartung,  Degeneration,  von  dege- 
7ierative7t  Veränderimgen. 

Es  gibt  aber  auch  regressive  Metamorphosen,  die  ihren  Ausdruck 
allein  (oder  in  Verbindung  mit  den  degenerativen)  in  einer  Abnahme 
des  Volumens  der  Gewebebestandteile,  event.  bis  zum  vollkommenen 
Schwunde  finden.  Diese  Vorgänge  fassen  wir  unter  der  Bezeichnung 
Atrophie  zusammen. 

Wir  beginnen  mit  den  degenerativen  Veränderungen. 

A.  Die  degenerativen  Yeränderungenj  die  Degeneration,  Entartung. 

Die  degenerativen  Veränderungen  der  Gewebe  können  bald  mehr 
an  den  Zellen,  bald  mehr  an  den  Zwischensubstauzen  hervortreten.  Nur 
in  den  geringeren  Graden  wird  der  eine  der  beiden  Bestandteile  allein 
beteiligt  sein  können,  in  den  höheren  müssen  stets  beide  leiden.  Denn 
es  ist  nicht  denkbar,  daß  bei  hochgradiger  Entartung  der  Zellen  die 
Zwischensubstanz  und  bei  Degeneration  der  letzteren  die  Zellen  normal 
bleiben  werden.  Aber  genetisch  können  wir  sehr  wohl  zwischen  cellu- 
laren  und  intercellularen  Veränderungen  unterscheiden. 

a)  Die  vorwiegend  cellularen  Veränderungen. 

Die  cellularen  Veränderungen  sind  sehr  mannigfaltig  und  in  ihrer 
Bedeutung  für  das  Leben  der  Zelle  sehr  wechselnd.  In  ihren  geringeren 
Graden  schädigen  sie  die  Zelle  so  wenig,  daß  man  sie  kaum  zu  den 
degenerativen  rechnen  kann,  in  den 
höheren  Graden  aber  sind  sie  stets 
von  Nachteil  für  die  Zelle.  Das 
mikroskopische  Verhalten  hängt  ein- 
mal davon  ab,  daß  manche  Schäd- 
lichkeiten in  den  Zellen  wieder  ge- 
funden werden  und  deren  morpho- 
logisches Verhalten  wesentlich  be- 
stimmen, es  wird  aber  ferner  bedingt 
durch  die  Art  der  Umsetzungen  in 
den  Zellen  und  durch  deren  Intensität. 

1.  Veränderungen  an  den  nor- 
malen Strukturen  der  Zeilen. 

Es  ist  selbstverständlich,  daß  bei 
den  regressiven  Metamorphosen  die 
normalen  Zellstrukturen  nicht  unver- 
ändert bleiben  können,  daß  sie  viel- 
mehr oft  ganz  verschwinden.  Bei 
den  einzelnen  Veränderungen  werden 


Fig.  80. 

Kerne  aus  einem  schnell  wachsenden  Sarkom. 
a  normal  große  Kerne,  h  Riesenkern,  c  gelappter 
Kiesenkern,  d  maulbeerförmiger  Kern,  c  ehromatin- 
reiche  Kerne,  /  chromatinarmer  Kern,  g  mehrere 
Kerne  in  einer  Zelle,  h  fein  punktierter  Kern, 
i  äußerst  chromatinarme  Kerne,  /.:  Kern  mit  wand- 
ständigem'Chromatin,  l  langgestreckter  Kern,  vi  ein- 
geschnürter Kern. 


wir  darüber  Genaueres  hören.  Hier 
soll  nur  zusammenfassend  darauf  hin- 
gewiesen und  einiges  besonders  herausgehoben  werden,  was  in  den 
Rahmen  der  ferneren  Erörterungen  sich  nicht  einfügt. 

Die  funktionellen  Strukturen  des  Protoplasmas  vermindern  sich  oder 
schwinden  oft  ganz  und  zwar  bei  den  verschiedenartigsten  regressiven 
Vorgängen.    So  gehen  in  den  Ganglienzellen  die  bekannten  NissLschen 
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Granula  (s.  Atrophie),  in  den  Epitbelien  der  gewundenen  Harnkanälchen 
die  Stäbchenzeichnung  und  der  BUrstenbesatz  verloren. 

Der  Kern  läßt  oft  ebenfalls  Veränderungen  erkennen  (Fig.  80).  Er 
wird  kleiner,  aber  auch  beträchtlich  größer.  Ferner  nimmt  sein  Cbro- 
matingehalt  ab,  so  daß  er  sich  blasser  färbt.  Aber  umgekehrt  vermehrt 
sich  auch  gelegentlich  die  chromatische  Substanz,  während  die  Größe 
gleichbleibt  oder  zunimmt. 

Die  Gestalt  des  Kerns  kann  ebenfalls  Abweichungen  zeigen.  Er 
wird  unregelmäßig,  eckig,  gezackt,  gelappt. 

Große  Abnormitäten  werden  auch  an  den  sich  m^Yo^^^sc/^  teilenden  Kernen 
beobachtet  (Fig.  348).  Die  Chromatinfäden  können  sich  ungleich  verteilen, 
so  daß  ein  größerer  und  ein  kleinerer 
Tochterkern  entsteht  (v.  Hansemann), 
von  denen  der  letztere  manchmal  nur 
spärliche  Chromatinrudimente  auf- 
weist. Es  kommt  auch  eine  Teilung 
in  mehrere  gleiche  oder  ungleiche 
Abschnitte  vor.    Ferner  nehmen  die 


Fig.  81. 

Lelterzellen  bei  Sepsis.     Die  einzelnen 
Zellen  sind  voneinander  getrennt. 


Fäden  selbst  oft  eine  außerordentlich  unregelmäßige  Beschaffenheit  an. 
Sie  werden  zu  dick  oder  sie  sind  miteinander  zu  klumpigen  Massen  ver- 
einigt.   Dann  werden  die  Mitosen  sehr  undeutlich. 

Die  äußere  Form  der  Zellen  ändert  sich  gleichfalls  oft.  Zylindrische 
Zellen  werden  unter  Umständen  kubisch  und  rund,  platte  Zellen  rund- 
lich usw. 

Ferner  kann  der  Bau  der  Zelle  auch  insofern  verändert  werden, 
als  bei  der  Teilung  keine  vollkommene  Trennung  des  Protoplasmas  ein- 
tritt. Dann  entstehen,  wenn  die  Kerne  sich  verdoppeln  und  darüber 
hinaus  vermehren,  zwei-  und  vielkernige  Zellen,  die  man  Riesenx,eUen 
nennen  kann. 

Endlich  sei  noch  darauf  hingewiesen,  daß  auch  der  ]jh2jsiologische 
Zusammenhang  miteinander  enge  verbundener  Zellen  eine  Schädigung 
erfahren  kann.  So  sehen  wir  z.  B. ,  daß  bei  septischen  Erkrankungen 
die  einzelnen  Leberzellen  sich  voueinander  schon  intra  vitam  lösen 
(Fig.  81),  oder  wenigstens  so  lockern,  daß  sie  nach  dem  Tode  rasch 
auseinanderfallen.  Im  Herzmuskel  kommt  (in  gleichem  Siune  agonal 
oder  postmortal)  eine  Zerlegung  der  Muskelfasern  in  einzelne  Bruch- 


Fig.  82. 

Fragmentation  des  Herzmuskels.  Die 
Muskelbänder  sind    in   Stücke  aus- 
einander getrennt. 
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stücke  vor.  Der  Vorgang-  (Fig.  82)  wird  Fragmentation  genannt  (s. 
das  Herz). 


2.  Einlagerung  von  Fremdkörpern  in  die  Zellen. 

Jede  Einlagerung  aus  der  Außenwelt  stammender  Fremdkörper  in 
den  Zellleib  muß  von  Nachteil  sein,  muß  die  Lebenstätigkeit  herab- 
setzen. Doch  ist  die  Störung  manchmal  außerordentlich  gering,  so  be- 
sonders, wenn  es  sich  um  indifferente,  d.  h.  nicht  chemisch,  sondern 
nur  mechanisch  wirksame  Gebilde  handelt  und  wenn  deren  Menge  nicht 
zu  groß  ist.  Dann  können  die  Partikel  jahrelang  im  Protoplasma  ohne 
ernsten  Schaden  liegen  bleiben,  aber  bei  großer  Quantität  geht  die  Zelle 
zugrunde^  ohne  daß  wir  an  ihr  außer  der  Fremdkörpereinlagerung  wei- 
tere Veränderungen  bemerken  müßten. 

Solche  Vorgänge  beobachten  wir  hauptsächlich  in  der  Lunge 
und  den  zu  ihr  gehörenden  Lymphdrüsen  als  Folge  der  Einatmung 
des  Staubes,  der  wir  beständig  ausgesetzt  sind.  Kohle-  und  Ruß- 
partikel (Fig.  83),  Stein-(Kalk-  und  Kiesel-)Staub,  Eisenstaub,  Tabak- 
staub u.  a.  werden  so  mit  der  Atem- 
luft in  die  Lunge  eingebracht,  in  deren 
Zellen  und  die  der  Bronchialdrüsen 
abgelagert,  und  bewirken  so  eine  auch 
makroskopische  Färbung  dieser  Organe. 
Genauere  Besprechung  folgt  bei  der 
Entzündung  und  im  speziellen  Teil. 

In  ähnlicher  Weise  werden  fremde 
Partikel  bei  der  Tätoivierung  in  die 
Zellen  abgelagert.  Die  durch  feine 
Stichöffnungen  in  die  Haut  eingerie- 
benen Farbstoffkörnchen  finden  wir  in 
den  Zellen  der  Cutis  und  in  denen  der 
kubitalen  und  axillaren  Lymphdrüsen 
wieder.  Auch  sie  bewirken,  wenn  sie 
in  großer  Menge  im  Protoplasma  liegen,  eine  allmähliche  Degeneration 
der  Zelle. 

3.  Die  Einlagerung  von  Blutpigment  in  die  Zellen. 

Wenn  irgendwo  im  Körper  Blut  zugrunde  geht,  sei  es  intravaskulär 
bei  Vergiftungen,  sei  es  innerhalb  der  Organgewebe,  sei  es  in  Blut- 
ergüssen (S.  81),  so  werden  aus  den  roten  Blutkörperchen  bzw.  aus  deren 
Hämoglobin  Farbstoffpartikel  gebildet,  die  in  den  Geweben  zur  vorüber- 
gehenden oder  dauernden  Ablagerung  gelangen. 

Zum  Studium  der  Genese  dieses  Pigmentes  sind  besonders  Blut- 
ergüsse geeignet.  In  ihnen  wird  das  Hämoglobin  aus  einem  Teile  der 
Erythrocyten  ausgelaugt,  in  den  Gewebeflüssigkeiten  gelöst  und  erfährt 
dann  an  Ort  und  Stelle  zweierlei  Metamorphosen.  Erstens  fällt  es 
extracelhdar  und  zwar  mehr  im  Innern  des  Ergusses  (oder  auch  eines 
Thrombus)  in  Gestalt  der  bekannten  rhombischen  rubinroten  Hämatoidin- 
krystalle  aus,  die  eine  sehr  wechselnde  Größe  haben  und  in  ihren 
kleineren  Formen  manchmal  schlecht  ausgeprägt  sind,  mehr  wie  kleine 
eckige^  unregelmäßige  Schollen  erscheinen.  Kommen  spätere  Zellen  an 
diese  Krystalle  heran ,  so  können  sie  diese  phagozytär  aufnehmen  und 
sich  mit  ihnen  anfüllen  (Fig.  84). 


Fig.  83. 

Mit  Kolilepartikeln  gefüllte  Zellen  (Endothelien) 
aus  einer  bronchialen  Lymphdrüse. 
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Fig.  84. 

Hämatoidiiikrystalle    frei    und    in   Zellen  ein- 
geschlossen. Die  äußeren  Zellen  rechts  enthalten 
auch  rundliche  Pigmentkörner. 


B 


Zweitens  gelangt  das  gelöste  Hämoglobin  durch  Diffusion  in  die 
lebenden  (vorbandene  oder  neugebildete  oder  herbeigewanderte)  Zellen 
und  färbt  sie  zunächst  diffus  gelb.  Dann  macht  das  Protoplasma  (Fig.  84 
und  85)  aus  dem  gelösten  Farbstoff  kleine  eckige  gelbe  bis  braune 
Körnchen  foder  es  konzentriert  ihn  nach  Aenold  auf  die  körnigen  Zell- 
plasmosomen).  Man  nimmt  an,  daß  solche  Körner  auch  außerhalb  des 
Zellleibes,  aber  nur  unter  dessen  direktem  Einfluß  entstehen  können. 
Doch  ist  jedenfalls  die  intracellulare  Entstehung  die  maßgebende. 

Andere  rote  Blut- 
körperchen werden 
ohne  vorherige  Aus- 
laugung in  die  Zellen 
aufgenommen  und  zwar 
nicht  selten  mehrere 
in  eine  Zelle  (Fig.  86). 
So  entstehen  »bhitkör- 
jperchenhaltige  Zellen«. 
Die  Auslaugung  und 
die  Pigmentbildung  aus 
dem  so  gelösten;  Hä- 
moglobin erfolgen  dann 
beide  intracellular.  Man 
meint,  daß  die  aufge- 
nommenen Erythrozy- 
ten auch  bruchstück- 
weise zerfallen  und 
daß  aus  den  Fragmen- 
ten ohne  Auslaugung 
Pigmentkörner  werden 
können.  Ebenso  meint 
man,  daß  auch  extra- 
cellular  aus  ganzen  und 
z  erfallenden  roten  Blut- 
körperchen  Pigment- 
schollen und  -Körnchen 
entstehen. 

Wir  unterscheiden 
also  morphologisch 
zwischen  kristallinischen  und  körnigen  Pigmenten'.  Sie  sind  aber  auch 
chemisch  different,  denn  die  Hämatoidinkristalle  sind  eisenfrei ^  die 
Körner  wenigstens  von  Hause  aus  eisenhaltig.  Das  Vorhandensein  des 
Eisens  kann  man  durch  Reaktionen  nachweisen.  Behandelt  man  die 
Körner  mit  Ferrozyankalium  und  Salzsäure,  so  werden  sie  hlaugrün 
durch  Bildung  von  Berliner  Blau,  läßt  man  Schwefel  Verbindungen  auf  sie 
wirken,  so  werden  sie  schivarx,.^  weil  Schivefeleisen  entsteht.  Wegen 
dieses  nachiveisharen  Eisengehaltes  nennt  man  die  Körner  nach  Neumann 
Hämosiderin.  Die  Kristalle  geben  die  Reaktion  nicht.  Aber  auch  nicht 
alle  Körner.  Das  liegt  teils  am  Alter,  die  Eisenreaktion  geht  mit  der 
Zeit  verloren,  teils  an  unbekannten  Gründen.  Körner  ohne  nachweis- 
bare Eisenreaktion  nennt  man  Hämofuscin  (v.  Recklinghausen). 

Die  SchwefeleisenbilduDg  des  Hämosiderins  erfolgt  oft  in  den  Geweben 
der  Leiche,  namenthch  in  der  Darmwand  nnd  deren  Umgebung  (Peritoneum), 
durch  die  Schwefelgase  der  Darmbakterien. 


Fig.  85. 

Blutpigment  ^Hämosiderin  in  Zellen),  A  des  gewölinliclien  Bindegewebes 
B  in  Zellen  der  Dura. 
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Die  gleiche  Blutpigmentbildung  wie  in  Blutergüssen  beobachten  wir 
auch  im  übrigen  Körper.  Wenn  Hämoglobin  aus  Hämorrhagien  resorbiert 
wird,  in  die  Lymphe  und  in  den  Kreislauf  gelangt  oder  wenn  es  in 
diesem  durch  Bluterkrankung  frei  wird,  so  kann  es,  so  weit  es  nicht 
durch  die  Nieren  ausgeschieden  wird  (Hämoglobimirie)  oder  soweit  es 
nicht  in  der  Leber  zu  Gallenfarbstoff  verarbeitet  wird,  von  den  ver- 
schiedensten  Körperxelleii  aufgenommen  und  in  Hämosiderin  bztv.  Hämo- 
fuscin  umgeivandelt  werden.  So  finden  wir  es  (z.  B.  bei  perniciöser 
Anämie)  in  den  Leberzellen,  den  Sternzellen  der  Leber,  in  Zellen  der 
Milz,  des  Knochenmarkes,  der  Lymphdrüsen  als  Hämosiderin  wieder. 
Manchmal  erscheint  es  fast  allein  als  Hämofuscin  in  Leber,  Pankreas, 
Lymphdrüsen,  den  Muskelzellen  der  Darmwand  usw.  Diese  Organe  er- 
scheinen braunrot,  bronzefarben.  Bei  gleichzeitigem  Diabetes  spricht 
man  von  Bro7izediabetes.  Solche  weit  verbreitete  Pigmentierungen,  die 
man,  wenn  es  sich  um  Hämosiderin  handelt,  nach  Quincke  mit  dem 
Namen  Siderosis  belegt,  bezeichnet  man  nach  v.  Eecklinghausen,  zu- 
mal wenn  es  sich  um  Hämofuscin  handelt,  als  Hämoehromatoze. 

Auch  aus  intravaskulär  zerfallenden  ^  ^ 

Erythrozyten  kann,  zumal  in  der  Milz        [p      •  "^"^  ^ 

körniges    Pigment    entstehen,    ebenso  /  ;l<»t'.V 

können  rote  Blutkörperchen  als  ganze  in       /Öi^W         ^  '»'N^'j  ^> 
Milz-   (und  Leberzellen)   aufgenommen       '^^^^"^^^ '■'-^^'^'yü'^ 
werden  und  in  besprochener  Weise  Hä-      Q^'*^        ..^V.^,  ' 
mosiderin  liefern.  t^)  ^«^^ ,  b  *7f  f '«"''/^l  jrf,4 

Vom  Blutfarbstoff  leiten  wir  auch  :  |'•^^^. 

braune  Pigmentierungen  ab,  die  sich  im  tf^'^*^'^  c 

Alter  in  zahlreichen   Organen  (Leber,  ^      /Ci>*^  r''  ? 

Herz  usw.)  finden  und  in  Einlagerung  t  v    ^  '  ■ 

feiner    braungelber   Körnchen    (Hämo-         f\'  .  ^^^^  -    ^       i  ^ 
fuscin)  in  die  Zellen  bestehen.  Das  Pig-       ,       '    '*  jj' 
ment  Stammthier  aus  den  physiologisch        -'^^    -   (J   '  '  ;  '  _ 
untergehenden  Erythrozyten.  ^.  gg 

Der    Blutfarbstoff   kann    aber    auch  einem  Bluterguß^der  Dura.   «Zellen  mit 

noch   die  Quelle  anderer  PlgmentrOrmen  Erythrozyten  uml  Pigmentkömem,  tZellen  mit 

et           L^i.  1x1     •     J         Ti/T  7      •  Schatten  und  Pigment,  c  Zellen,  vorwiegend 

sein.      So    entsteht  bei    der  Malaria  Un-  mit  schatten,   I  Zelle  mit  Pigmentkörnern, 

zweifelhaft  aus  dem  Hämoglobin  in   den  zwischen  den  Zellen  rote  Blutkörperchen. 

die  roten  Blutkörperchen  bewohnenden 

Parasiten  (s.  S.  20)  ein  feinkörniges  schwarzes  Pigment,  ein  Melanin, 
welches  sich  später  nach  Zerfall  der  Lebewesen  zumal  in  der  Milz  ab- 
lagert.   Seine  Genese  ist  nicht  genügend  aufgeklärt. 

Die  Einlagerung  von  Blutpigment  iu  die  Zellen  schadet  diesen  nur 
in  höheren  Graden.  Geringere  Mengen  vertragen  sie  jahrelang  oder 
sie  scheiden  das  Pigment  wieder  aus.  Die  Leberzellen  verarbeiten  es 
zu  Galle.  Zu  große  Mengen  beeinträchtigen  die  Funktion  der  Zellen 
und  richten  sie  manchmal  zugrunde. 

4.  Die  Einlagerung  anderer  (brauner  oder  schwarzer)  Pig- 
mente in  die  Zellen. 

Braungelbe  Pigmente  finden  sich  in  Epithelien  und  Bindegewebs- 
zellen bei  pathologischen  Färbungen  der  Haut  (bei  Bronzekrankheit, 
Morbus  Addisonii)  ohne  selbständige  pathogene  Bedeutung. 

Braune  Körner  füllen  das  Protoplasma  normaler  Pigmentzellen  (der 
Chorioidea  und  Haut)  und  der  aus  ihnen  hervorgehenden  Geschwulst- 
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Zellen  der  makroskopisch  schwarzbraunen  Melanome  (s.  d.).  xVuch  dies 
Pigment  heißt  Melanin.  Es  entsteht  aus  Eiweißkörperu  der  Zelle  oder  des 
Kerns  und  bedeutet  in  den  höheren  Graden  einen  degenerativen  Prozeß. 

Bei  der  Ochronose  handelt  es  sich  um  eine  rauchgraue  bis  schwarze 
Färbung  der  Knorpel  und  des  verwandten  Bindegewebes.  Mikroskopisch 
findet  man  eine  äußerst  feine  schwarzkörnige  Bestäubung  des  Grewebes. 
Die  Entstehung  des  Pigmentes  ist  unbekannt. 

5.  Die  Pigmentierung  durch  Oallenfarb st of f. 

Bei  Behinderung  des  Gallenabflusses  aus  der  Leber  häuft  sich  die 
Galle  in  dem  Organ  an  und  tritt  ins  Blut  über.  Es  entsteht  Ikterus 
(s.  S.  51).  Vom  Blute  aus  werden  die  meisten  Organe  gelb  gefärbt  und 
mikroskopisch  findet  man  diese  Färbung  auch  an  den  einzelnen  Zellen. 
Manche  allerdings  lassen  die  Galle  nicht  eintreten.  So  färben  sich  die 
Ganglienzellen  und  die  übrige  Gehirnsubstanz  des  Erwachsenen  auch  bei 


Fig.  87.  Fig.  88. 

Leberzellen,  dc-rea  Protoplasma  Galletörnclien  Ausscheidung  von  Galle  durcli  gewundene  Harn- 

entliält  und  deren  Setretkapillaren  mit  Galle  kanälcheii.    Die  Epithelien  enthalten  feine  Galle- 

gefüllt sind.  körnchen. 

hochgradigem  Ikterus  nie  gelb.  Bei  Neugeborenen  dagegen  sah  Schmorl 
eine  Gelbfärbung  der  Ganglienzellen  einzelner  Nervenkerne.  Ferner 
dringt  der  Farbstoff  in  Drüsenzellen  ein,  wie  wir  aus  der  gelben 
Farbe  der  meisten  Sekrete  entnehmen  können.  Sehr  reichlich  trifft 
man  ihn  in  den  Epithelien  gewundener  Harnkanälchen,  durch  die  er 
ausgeschieden  wird,  in  denen  er  aber  zum  Teil  eine  ZeitlaDg  liegen 
bleibt.  In  größter  Menge  kommt  er  naturgemäß  in  den  Leberzellen  zur 
Ablagerung  (Fig.  87),  aus  denen  er  in  der  Norm  sofort  austritt,  in  denen 
er  jetzt  aber  liegen  bleibt.  Die  Zellen  nehmen  daher  eine  diffuse  Gelb- 
oder Gelbgrünfärbung  an.  Ferner  treten  in  ihnen  die  mit  Galle  gefüllten 
intracellularen  Sekretkapillaren  hervor,  welche  in  Gestalt  zierlicher  Netze 
(Nauwerck)  die  Kerne  umspinnen  (Fig.  87)  und  sich  fortsetzen  in  die 
Gallenkapillaren,  deren  gestauter  Inhalt  in  glänzenden  gelben,  gelblich- 
grünen oder  dunkelgrünen,  einfachen  oder  verästigten  Zylindern  er- 
scheint. Außer  in  den  Leberzellen  findet  sich  körniger  Gallenfarbstoff 
auch  in  den  KuPFFERSchen  Sternzellen. 

In  körniger  Form  finden  wir  ihn  auch  in  den  Nierenepithelien 
(Fig.  87),    in  denen  er  zunächst   eine  diffuse  Gelbfärbung  bewirkt, 
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in  denen  er  aber  bald  auf  feine  Körner  (auf  die  Plasmosomen)  konzen- 
triert wird. 

Der  Ikterus  wird,  wenn  seine  Ursache  beseitigt  ist,  wieder  rück- 
gängig, die  Galle  wird  aus  den  Zellen  wieder  beseitigt.  Solange  sie 
aber  im  Protoplasma  liegt,  wirkt  sie  nachteilig,  sie  kann  schwerere 
Degenerationen  und  in  hohen  Graden  den  Tod  der  Zellen  bewirken 
(s.  Fig.  116).  Dabei  ist  zu  beachten,  daß  nicht  nur  der  Gallenfarbstoff 
sondern  auch  die  anderen  für  unser  Auge  unsichtbaren  Gallenbestand- 
teile (s.  B.  die  Gallensäuren)  eine  Rolle  spielen  werden. 

6.  Auftreten  von  Fettropfen  in  den  Zellen.  Fettinfiltration. 
Fettige  Degeneration. 

Unter  pathologischen  Bedingungen  wird  kein  Bestandteil  in  den 
Zellen  häufiger  angetroffen,  als  Fett  in  Tropfenform.  Dieser  Befund  ist 
meist  das  Zeichen  einer  degenerativen  Veränderung  der  Zelle,  einer 
»fettigen  Degeneration.« 

Das  Fett  stammt  aus  verschiedenen  Quellen. 
1.  Es  kann  ans  der  Umgehung  der 


Zelle  aufgenommen  sein.  Wenn  z.  B.  Ge- 
hirnsubstanz zugrunde  geht,  zerfällt,  so 
pflegen  wir  in  den  im  Bereich  des  Zerfalles 
vorhandenen  oder  in  dorthin  zugewanderten 
Zellen  (s.  Abschn.  XIX)  so  reichliche  Fett- 
tröpfchen anzutreffen,  daß  die  Zellen 
stark  vergrößert  sind,  sich  abrunden  und 
aussehen  wie  kugelige  Haufen  von  Fett- 
tröpfchen. Wir  nennen  sie  dann  Fett- 
körnclienkugeln  (Fig.  89)  oder  kurzweg 
Körnchenkugeln.     Protoplasma  und  Kern 


sieht  man  erst  nach  Auflösung  des  Fettes.  Yig.  89. 

Hier  haben  also  die  Zellen  Fett  aus  der  Kömciienkugein  aus  einem  Ei-weichungs- 
zerfallenden    Hirnsubstanz    aufgenommen  ^^"^  Gehirns, 

aber  nicht  durch  Phagozytose,  sondern  so, 

daß  sie  es  zunächst  lösten,  dann  aufnahmen  und  wieder  in  Tropfenform 
abschieden.  Das  geht  u.  a.  aus  der  durchweg  gleichmäßigen  Größe  der 
Fettkörnchen  hervor.  Auch  wo  sonst  durch  Gewebezerfall  Fett  frei 
wird,  finden  wir  es  in  ähnlicher  Weise  in  lebende  Zellen  abgelagert. 

2.  Das  Fett  wird  der  Zelle  mit  dem  Blute  zugeführt.  Dann  kann 
es  aber  wiederum  doppelter  Herkunft  sein,  nämlich  entweder  aus  der 
Nahrung  stammen  oder  aus  anderen  schon  vorher  fetthaltigen  Zellen^  so 
besonders  aus  dem  Körperfettgewebe  (den  sogenannten  Fettdepots).  In 
beiden  Fällen  zirkuliert  es  im  Blute  gelöst  in  seinen  beiden  Kompo- 
nenten, in  die  das  Nahrungsfett  sowohl  wie  das  aus  den  Fettzellen 
stammende  beim  Übertritt  in  den  Kreislauf  gespalten  wurde.  In  den 
Zellen,  in  denen  man  es  nachher  wieder  findet,  wird  es  aus  diesen 
Komponenten  wieder  aufgebaut. 

Auf  dem  Blutiuege  gelangt  das  Fett  einmal  in  Zellen,  die  es  ganz 
nach  Art  normaler  Vorgänge  in  sich  ablagern,  nämlich  in  Bindegeivehs- 
huu.  Fettxellen,  die  für  gewöhnlich  fettfrei  bleiben.  Hier  kommen  in 
Betracht  die  intermuskulären  Bindegewebszellen  der  Herzwand,  die  sich 
in  regelrechte  Fettzellen  umwandeln  und  die  Muskulatur  weit  ausein- 
anderdrängen (siehe  das  Fettherz  Fig.  409).    Ähnlich  verhält  sich  oft 
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das  Bindegewebe  der  Skelettmuskulatur  (s.  die  Pseiidohypertrophie)  und 
des  Pankreas  (bei  der  Lipomatosis  des  Pankreas  s.  d.). 

Häufig  ist  dieser  Vorgang  auch  in  der  Leber,  deren  Zellen  sich  so 
mit  Fett  füllen  können,  daß  vom  Protoplasma  nur  eine  dünne  den  kom- 
primierten Kern  einschließende  Hülle  (Kugelschale)  übrig  bleibt  (Fig.  90). 
Die  Leberzelle  wird  so  einer  gewöhnlichen  Fettzelle  ähnlich.  Bei  einiger 
Ausdehnung  dieser  Veränderung  reden  wir  von  Fettleber  (s.  Abschn.  XX). 

Bei  der  gewöhnlichen  Fettleber,  wie  wir  sie  ohne  nachweisbare  Ver- 
anlassung oder  bei  geschwächten  Individuen  z.  B.  Tuberkulösen  in  der 
Leiche  antreffen,  wird  das  Fett,  wie  auch  bei  der  Einlagerung  in  Binde- 
gewebe, aus  der  Nahrung  stammen.  Es  häuft  sich  in  den  Zellen  an, 
weil  es  aus  irgend  einem  Grunde  ungenügend  verbrannt  wird  und  kann 
aus  ihnen  wieder  schwinden,  wenn  die  Verbrennung  zunimmt.  Eine 
Fettleber  z.  B.  kann  also  wieder  rückgängig  werden. 

Die  Leber  kann  aber  das  Fett  auch  aus 
dem  Fettgewebe  beziehen  und  in  großen  Mengen 
in  sich  ablagern,  so  daß  sie  dadurch  erheblich 
an  Umfang  zunimmt.  Das  ist  aber  im  allge- 
meinen nur  unter  schivereren  imthologisclien  Be- 
dingungen, bei  VergiftuDgen  (s.  B.  durch  Phos- 
phor) der  Fall.  Weshalb  unter  diesen  Umständen 
das  Fett  seinen  Ort  wechselt,  weshalb  also  mit 
anderen  Worten,  die  Fettivanderung  stattfindet, 
ist  unklar.  Aber  liegen  bleibt  es  in  der  Leber 
jedenfalls  deshalb,  weil  es  nicht  verbrannt  ivird, 
und  das  hat  wiederum  seinen  Grund  in  der 
Schädigung  der  Leberzellen  durch  das  Gift. 

Wie  den  Leberzellen  kann  auch  anderen 
Zellen  z.  B.  den  Nierenepithelien  Fett  mit  dem 
Blute  zugeführt  werden.  In  ihnen  bleibt  es  dann 
ebenfalls  liegen,  weil  die  irgendwie  geschädigte 
Pig-  90.  Zelle  es  nicht  verarbeitet. 

.    Die  Einlagerung  von  Fett  aus  dem  Blute  in 

großen  Tropfen.  Protoplasma  und  ^{q  Zcllcn  kaUU  man  alS  FettinflltratlOn  bc- 
Kern  &  an  die  Seite  gedrängt.    B  .ti«i«  tt-\.i 

Schnitt  nach  Entfettung.  0  die  zcichnen.  Abcr  man  wird  hierbei  die  Lmlage- 
leerenEäume,  in  denen  das  Fett  lag.  ^^^^     normalc  odcr  uicht  wcscntlich  Veränderte 

Zellen  von  der  in  geschädigte  trennen  müssen. 
Man  könnte  im  zweiten  Falle  von  pathologischer  Fettinfiltration  reden, 
doch  rechnen  wir  diese  Vorgänge  gewöhnlich  zu  der  sogleich  genauer 
zu  umgrenzenden  fettigen  Degeneration. 

3.  Das  Fett  kann  aus  der  Zelte  selbst  stammen.  Hier  gibt  es  wiederum 
drei  Möglichkeiten.  Erstens  enthalten  normale  Zellen  meist  wechselnde 
Mengen  von  Fett  gelöst  in  ihrem  Protoplasma.  In  diesem  Zustande 
sehen  wir  es  nicht.  Wenn  aber  die  Zelle  lädiert  wird,  so  daß  sie  das 
Fett  nicht  mehr  in  Lösung  halten  kann,  dann  fällt  es  aus  und  erscheint 
in  Tropfenform.  Zweitens  enthält  die  normale  Zelle  mancherlei  Vor- 
stufen des  Fettes,  wie  Lecithin,  Cholestearin  usw.  und  es  ist  möglich, 
daß  unter  pathologischen  Bedingungen  aus  diesen  verwandten  Substanzen 
Fett  entsteht.  Drittens  war  man  früher  der  Ansicht,  daß  aus  den  Eiweiß- 
körpern der  Zelle  Fett  werden  könne.  Virchow  leitete  daraus  im  all- 
gemeinen das  Fett  unter  pathologischen  Verhältnissen  ab  und  sprach 
dann  von  fettiger  Degeneration  der  Zelle.  Von  dieser  Auffassung  sind 
wir  zurückgekommen.  Wir  leiten  das  Fett  nicht  mehr  aus  den  Eiweiß- 
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körpern,  sondern  aus  einer  der  anderen  Quellen  ab.  Demgemäß  ge- 
brauchen wir  die  Bezeichnung  fettige  Degeneration  in  einem  anderen 
Sinne  als  es  Vikchow  tat.  Wir  verstehen  darunter  jede  Schädigung 
der  Zellen,  bei  der  entweder  in  ihnen  schon  vorhandenes  oder  aus 
verwandten  Stoffen  gebildetes,  oder  aus  dem  Blute  aufgenommenes 
Fett  nicht  verbrannt  wird,  sondern  in  Tropfenform  sichtbar  wird  oder 
sich  anhäuft. 

Die  fettige  Degeneration  ist  sehr 
häufig.  Sie  ist  aber  besonders  deshalb 
von  großer  Bedeutung,  weil  sie  in  erster 
Linie  die  funktionell  ivichtigsten  Be- 
standteile unseres  Körpers  befällt. 

Unter  dem  Mikroskop  handelt  es 
sich  meist  um  die  Gegenwart  xaJd- 
ixicher  feiner  Tröpfchen  im  erkrankten 
Protoplasma,  während  der  Kern  frei 
bleibt.  So  ist  gewöhnlich  ein  Unter- 
schied gegenüber  der  Fettinfiltration  in 
Bindegewebs-  und  Leberzellen  gegeben. 
Aber  die  Größendifferenz  und  Zahl  der 
Tröpfchen  ist  kein  durchgreifendes  Merk- 
mal der  Fettentartung,  denn  auch  bei 
ihr  kann  das  Fett,  zumal  in  der  Leber 
(und  Niere)  nach  Phosphor-  und  anderen 
Vergiftungen  in  großen,  die  ganze 
Zelle  ausfüllenden  Tropfen  vorhanden 
sein. 

Bie  fettige  Begeneration  kann  die 
meisten  Gewehe  betreffen.  Doch  sind 
die  parenchymatösen  und  vor  allem 
die  Brüsenepithelien  bevorzugt.  Neben 
der  am  häufigsten  in  Betracht  kommen- 
den Leber  und  Niere  entarten  auch 
Pankreas,  Hoden,  Darmdrüsen,  aber 
nur  ausnahmsweise  das  Plattenepithel, 
ferner  Bindegewebe-  und  Knorpelzellen, 
Leukozyten  und  viele  Geschwulstzellen. 
Sehr  ausgedehnt  wird  endlich  die  Muskulatur,  in  erster  Linie  die  des 
Herzens  getroffen. 

In  der  Leber  liegen  die  Tröpfchen  (Fig.  91)  im  Protoplasma  zerstreut, 
wenn  auch  im  allgemeinen  mehr  in  der  Nähe  des  Kerns.  In  den  Nieren- 
epithelien  sind  sie  bei  mäßiger  Entartung  (Fig.  92)  in  den  basalen  Zell- 
abschnitten, später  auch  im  übrigen  Zellleib  zu  finden.  In  den  Herz- 
muskelxellen  (Fig.  93)  liegen  die  Kügelchen  anfangs  regelmäßig  in 
Längsreihen  in  dem  interfibrillären  Sarkoplasma.  Nachher  geht  diese 
gleichmäßige  Lagerung  durch  Zusammenfließen  der  Tröpfchen  verloren. 
Sehr  regelmäßig  und  dicht  gedrängt  liegen  die  Fetttröpfchen  in  den  In- 
timazellen  der  Aorta  (Fig.  97).  Man  kann  sie  überall  durch  Behandlung 
mit  Osmiumsäure  schwärzen  oder  durch  Sudan  rot  färben  und  dadurch 
leuchtend  hervortreten  lassen. 

Wenn  die  Fetttröpfchen  durch  geeignete  Reagentien  aufgelöst  werden, 
so  bleiben  im  Protoplasma  entsprechend  große  runde  Lücken  zurück, 
wie  ja  auch  die  normale  Fettzelle  nach  Lösung  des  Fettes  einen  einzigen 


Fig.  91. 

Lelerzellen  mit  zalilreiclien  Meinen  Feittropf- 
chen  (fettige  Degeneration). 


Fig.  92. 

Fettige  Degeneration  der  Harntanälclienepitlie- 
lien.    Die  dunklen  Fetttropfen  liegen  in  den 
basalen  Teilen  der  Zellen. 
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großen  Hohlraum  darstellt.  Die  entarteten  Zellen  erscheinen  dann  mit 
kleineren  und  größeren,  oft  zahllosen  Vakuolen  durchsetzt  (Fig.  94,  95, 
96,  97),  Besonders  hochgradig*  kann  man  das  am  Herzmuskel  sehen! 
Hier  bildet  die  Zellsubstanz  nach  intensiver  Erkrankung  eine  wabenförmig 
angeordnete  Masse  (Fig.  95).  Sie  ist  auf  ein  schmales  Netzwerk  redu- 
ziert und  hat  ihre  Querstreifung  eingebüßt.  Aualoge  Bilder  liefern  auch 
die  Harnkanälchen  (Fig.  96)  und  die  Intimazellen  (Fig.  97). 

Außer  der  mechanischen  Umgestaltung  erfährt  das  Protoplasma  auch 
eine  Änderung  seiner  Strukturen.  In  den  Nierenepithelien  sind 
z.  B.  die  Granula  verschwunden  oder  reduziert. 


•3 


Fig.  93. 

Fettige  Degeneration  der  Herzrauskulahir.  Vier  Mustelfasern 
mit  reihenweise  geordneten  Fettröpfchen.    Rechts  normale 
Abschnitte. 


Fig.  94. 

Fetteinlagerung  in  Leherzellenreihen.  Auf- 
lösung des  Fettes,  an  dessen  Stelle  Vakuolen 
sichtbar  sind.  A  hoher,  B  geringerer  Grad. 


Fig.  95. 

Fettentartung  des  Herzmuskels.   Das  Fett  ist  aufgelöst,  an  seiner  Stelle  Vakuolen.   A  geringer,  B  hoher 

Grad  der  Fettentartung. 


Auch  die  Zellkerne  sind  verändert.  Sie  verarmen  an  Chromatin 
und  werden  durch  die  Tropfen  unregelmäßig  komprimiert  oder  bei 
Seite  gedrängt  (Fig.  97). 

Der  höchste  Grrad  der  Degeneration  findet  in  einem  völligen  Zerfall 
der  Zelle  seinen  Ausdruck. 

So  beobachten  wir  es  an  den  Leberzellen  bei  der  sogenannten 
akuten  gelben  Atrophie,  ferner  sehr  häufig  bei  einer  hochgradigen  Er- 
krankung der  Arterien  (Atherom),  bei  welcher  die  Intima  sich  verdickt 
und  schließlich  in  einen  Fettbrei  zerfällt  (s.  Arteriosklerose). 

Die  Fettentartung  ist  eine  außerordentlich  häufige  und  schon  des- 
halb wichtige  Veränderung.  Sie  stellt  sich  unter  der  Einwirkung  sehr 
verschiedener  Schädlichkeiten  ein. 
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Da  ist  zunächst  einmal  eine  hochgradige  und  länger  dauernde  ^^^«We 
zu  nennen,  die  besonders  gern  den  Herzmuskel  entarten  läßt.  Doch  hat 
nicht  nur  die  Anämie  in  dem  früher  besprochenen  Sinne  diese  Wirkung, 
sondern  auch  jede  Veränderung^  ivelche  die  Funktionsfähigkeit  des  Blutes 
aufhebt  oder  vermindert^  so  die  Leukämie,  die  Zerstörung  der  roten  Blut- 
körperchen durch  Gifte,  die  Verminderung  der  Sauerstoffaufnahme  bei 
der  Kohlenoxydvergiftung  usw.  Als  Folge  einer  ungenügenden  Ernährung 
haben  wir  auch  die  Fettentartung  in  rasch  neugebildeten  Zellenarten, 
vor  allem  in  den  Geschwülsten  anzusehen  und  in  gleichem  Sinne  wird 
man  die  im  hohen  Alter  in  manchen  Geweben,  so  dem  Korneaepithel, 
dem  Hoden,  auftretenden  Fettentartungen  deuten  dürfen. 

An  zweiter  Stelle  führen  wir  Ver- 
giftungen mit  den  verschiedenartigsten  - 
Substanzen  an,  so  mit  dem  zum  Studium  ^ 
der  fettigen  Degeneration  viel  verwand-      /  ^ 
ten  Phosphor,  mit  dem  Arsen,  Jodoform,     f  ^  ^ 

Chloroform,  der  Karbolsäure  usw.  Unter  F 
den  im  Körper  selbst  gebildeten  Stoffen  ^ 
kommen  die  Gallenbestandteile  bei  Ik- 
terus  und  abnorme  Stoffwechselprodukte 
bei  Diabetes  in  Betracht.  Eine  nicht 
geringe  Eolle  spielen  auch  die  bakte- 
riellen Gifte.  Bei  Diphtherie  sehen  wir 
ausgedehnte,  wenn  auch  meist  nicht 
sehr  hochgradige  Fetteinlagerungen  in 
Drüsenzellen  und  quergestreiften  Muskel- 
fasern, vor  allem  des  Herzens.  Ähnliches 


F 


Fig.  96. 

Fettige  Degeneration  eines  Harnkanälcliens. 
Das  Fett  ist  aufgelöst,  an  Stelle  der  Fett- 
tropfen sieht  man  zahlreiche  Vakuolen. 


Fig.  97. 

Fettige  Degeneration  einer  dreieckigen  Intimazelle.  Das  Fett  ist  gelöst.  An  Stelle  der  Tropfen  zahllose 
Vakuolen,  zwischen  denen  das  Protoplasma  auf  schmale  Septa  komprimiert  ist.   ^der  zusammengedrückte  Kern. 


kommt  auch  bei  Pneumonie,  bei  Syphilis  usw.  vor.  Bei  anderen  Infek- 
tionen, z.  B.  bei  der  Tuberkulose,  besteht  eine  geringere  Neigung  zur 
Fettentartung. 

Die  degenerierten  Teile  bekommen  makroskopisch  eine  mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  'hellgelbliche  Farbe  und  eine  trübe,  undurchsich- 
tige Beschaffenheit.  Man  kann  sie  daher  leicht  auffinden,  man  sieht  z.  B. 
den  Herzmuskel  mit  gelben,  meist  zackigen  Fleckchen  durchsetzt  (s. 
Fig.  405),  man  nimmt  etwas  ähnliches  in  der  Nierenrinde  wahr  usw. 

Die  Bedeutung  der  Fettentartung  hängt  von  dem  Grade  der  regressiven 
Veränderung  des  Protoplasmas  ab.  Die  Menge  des  Fettes  gibt  einen  un- 
gefähren Maßstab  für  die  Intensität  der  Zellschädigung,  doch  kommen 
die  Tropfen  auch  als  ein  die  Fiyaktion  der  kranken  Zelle  noch  weiter 
schädigendes  mechanisches  Moment  in  Betracht.  Geringe  Fettentartung 
ist  meist  ohne  ernsteren  Einfluß  auf  die  Zelltätigkeit.    Man  findet  in 
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solchen  Zellen  noch  Kernteilungsfiguren.  Mäßig  entarteter  Herzmuskel 
funktioniert  noch  gut  (Romrerg)  und  beim  Menschen  besteht  keine 
sichere  Beziehung  zwischen  Herztätigkeit  und  Degeneration  (Krehl). 
Starke  Entartung  muß  mit  Herabsetxung  der  Funktion^  eventuell  mit 
deren  völliger  Aufhehung  verbunden  sein.  Intensiv  fettig  degenerierter 
Herzmuskel  erlahmt  und  ebensolche  Drlisenzellen  zeigen  schwere  Sekre- 
tionsstörungen. 

7.  Die  trübe  Schwellung. 

Bei  der  als  »trübe  Schwellung«  (Virchow)  bezeichneten  Veränderung 
handelt  es  sich  darum,  daß  das  Protoplasma  durch  kleinste  Körnchen 
dichter  als  sonst  granuliert  und  deshalb  undurchsichtiger,  trüber  wird.  Zu- 
gleich ist  die  Zelle  der  Menge  der  vorhandenen  Substanzen  entsprechend 
vergrößert,  angeschwollen.  Aus  beiden  Umständen  leitet  sich  jene 
Bezeichnung  ab. 

Die  Veränderung  betrifft  vor  allem  die  Organe,  die  reich  an  proto- 
plasmatischen Zellen  sind.  Dahin  gehören  in  erster  Linie  Niere, 
Leber  und  Herzmuskel.  Makroskopisch  ist  die  Veränderung  am  besten 
an  der  Niere  zu  diagnostizieren.  Das  Organ  im  ganzen  ist  weniger 
transparent  als  sonst.  Die  Schnittfläche  gewinnt  ein  graues,  trübes  Aus- 
sehen, was  um  so  mehr  hervortritt,  als  sie  meist  auch  wenig  bluthaltig 
ist,    Sie  sieht  aus,  als  sei  sie  gekocht. 

Unter  dem  Mikroskop  sieht  man  den  Kern  meist  nicht,  weil  er  durch 
das  trübe  Protoplasma  verdeckt  wird,  Er  selbst  ist  in  seinem  Bau  nicht 
wesentlich  verändert.  Durch  Essigsäurezusatz  kann  man  ihn  hervortreten 
lassen,  da  dann  die  Trübung  sich  aufhellt. 

Daß  der  Trübung  der  Zelle  eine  Schädigung  zugrunde  liegt,  schließen 
wir  daraus,  daß  ihre  funktionellen  Strukturen  sich  geändert  haben. 
An  den  Nierenepithelien  wurde  eine  Verminderung  oder  ein  Schwin- 
den der  Granula  des  Protoplasmas  beobachtet  (Schilling).  Land- 
STEiNER  sah  einen  Zerfall  der  Stäbchenstruktur  des  Epithels.  Mehr- 
fach wurde  auch  eine  vakuoläre  Beschaffenheit  des  Protoplasmas 
erwähnt.  Der  Herzmuskel  läßt  infolge  körniger  Beschaffenheit  des 
Sarkoplasmas  die  Querstreifung  weniger  gut  als  sonst  hervortreten.  Das 
Auftreten  der  Granula  beruht  entweder  darauf,  daß  schon  vorher  in  der 
Zelle  vorhandene  Stoffe  körnig  sichtbar,  oder  daß  von  außen  aufge- 
nommene körnig  abgeschieden  w^erden.  Es  handelt  sich  entweder  um 
Eiweißkörper  oder  um  Protagon  (Orgler)  oder  um  myelinartige  Sub- 
stanzen (E.  Albrecht). 

Virchow  hielt  die  trübe  Schwellung  für  den  Ausdruck  einer  durch  einen 
Reiz  herbeigeführten  vermehrten  Nahrungsaufnahme.  Jetzt  ist  mau  allgemein 
aus  den  genannten  Gründen  der  Ansicht,  daß  er  sich  von  Anfang  an  um  einen 
degenerativen  Zustand  handelt. 

Die  trübe  Schwellung  entsteht  unter  dem  Einfluß  verschiedener 
Vergiftungen,  so  durch  Phosphor  und  Arsen  und  insbesondere  durch 
bakterielle  Toxine  (der  Dipbtheriebazillen,  Typhusbazillen,  Streptokokken). 
Sie  bedeutet  keine  sehr  schwere  funktionelle  Störung,  sie  kann  leicht 
wieder  rückgängig  werden.  Denn  wir  dürfen  sie  bei  vielen  Erkran- 
kungen als  vorhanden  annehmen,  die  zur  Heilung  kommen  (so  bei  der 
Diphtherie).  Aber  bei  langer  Dauer  der  schädlichen  Einflüsse  kann  sie 
an  Intensität  zunehmen,  es  können  zu  ihr  schwerere  Veränderungen  wie 
fettige  Degeneration  und  Nekrose  hinzutreten. 
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8.  Die  hydropische  Quellung. 

Bei  der  hydropischen  QuelluDg  handelt  es  sich  um  Aufnahme  wäß- 
riger Flüssigkeit  in  die  Zellen  und  um  deren  Abscheidung  in  Lücken, 
Spalten,  Vakuolen  des  Protoplasmas.  Es  bestehen  insofern  Beziehungen 
zur  trüben  Schwellung,  als  man  auch  bei  dieser  eine  Beteiligung  wäß- 
riger Protoplasmaquellung  angenommen  hat.  Die  hydropische  Quellung 
findet  sich  in  Epithelien,  zumal  in  Geschwülsten  und  in  quergestreifter 
Muskulatur,  die  mit  vielen  Vakuolen  durchsetzt  sein  kann.  Sie  hat  keine 
größere  Bedeutung. 


9.  Die  Einlagerung  von  Glykogen  in  die  Zellen. 

Glykogen  in  Tropfenform  findet  sich  häufig  in  den  verschiedensten 
Zellen,  aber  es  ist  kein  auffallender  Befund,  weil  die  Tropfen  farblos 
sind  und  erst  bei  Behandlung  mit  Jod,  durch  die  sie  braun  werden, 
deutlich  hervortreten.  Das  Glykogen  wird  in  der  Zelle  aus  Kohle- 
hydraten gebildet,  vielleicht  auch  mit  dem  Blute  zugeführt.  Es  tritt 
unter  Umständen  auf,  die  an  eine  Schädigung  der  Zellen  also  daran 
denken  lassen,  daß  es  liegen 
bleibt,  weil  es  vom  Protoplasma 
nicht  verarbeitet  werden  kann. 
Doch  sind  neuerdings  Zweifel  laut 
geworden,  ob  es  sich  in  diesem 
Sinne  um  einen  degenerativen 
Zustand  handelt  und  ob  das  Gly- 
kogen nicht  auch  als  Zeichen 
einer  besonderen  Zelltätigkeit 
auftritt.  Ein  schwerer  regressiver 
Zustand  ist  bei  der  Ablagerung       ^       .  ^  .^^  ^.  ^  ^  / 

-,         /-Nil  •    j      jy  n  '  1.      Glykogen  m  Epithelien.   Bei  A  m  Form  von  Tropfen, 

des    Glykogens    jeaeniallS    meist  tei  B  in  Gestalt  halbmondförmiger  Anordnung. 

nicht  vorhanden. 

Glykogen  findet  sich  bei  den  verschiedenartigsten  Entzündungen  in 
Leukozyten,  fixen  Zellen,  Riesenzellen,  in  vielen  Geschwülsten  (s.  diese), 
in  vielen  erkrankten  Organen  (in  der  Leber,  besonders  bei  Diabetes,  bei 
Cirrhose  und  zwar  nach  Askanazy  auch  in  den  Kernen  der  Leberzellen, 
in  der  Niere  bei  Diabetes),  auch  in  Fettzellen  (vielleicht  als  Vorstufe  des 
Fettes)  (Gieeke). 

Das  Glykogen  wird  meist  in  Tropfenform  (Fig.  98)  angetroffen.  Es 
fragt  sich  aber  (Ehrlich),  ob  das  Glykogen  nicht  während  des  Lebens  den 
Zellleib  gleichmäßig  durchtränkte  und  erst  postmortal  in  jener  Gestalt  ausfiel. 
Dafür  läßt  sich  anführen,  daß  es  manchmal  eine  regelmäßige  Lagerung  hat, 
die  sich  besser  aus  postmortalen  Einflüssen  als  aus  intravitalen  erklären  läßt. 
So  liegt  es  in  geschichtetem  Platteuepithel  und  in  der  Leber  nach  Alkohol- 
härtung so,  daß  es  in  allen  Zellen  dieselbe  Seite  einnimmt  und  zwar  diejenige, 
die  dem  eindringenden  Alkohol  abgewendet  ist  (Fig.  98  B). 

b)  Die  (vorwiegend)  intercellularen  Veränderungen. 

Wenn  in  irgend  einem  Gewebe  die  Zellen  primär  geschädigt  sind, 
werden  die  von  ihnen  abhängigen  Zwischensubstanzen  auf  die  Dauer 
nicht  unverändert  bleiben.  Es  können  aber  umgekehrt  auch  die  Inter- 
cellularsubstanzen  zumeist  Abnormitäten  zeigen  und  die  Zellen  sekundär 
in  Mitleidenschaft  ziehen.    Das  geschieht  am  häufigsten  dadurch,  daß 
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aus  dem  Blute  in  die  Lymphe  ausgeschiedene  Substanzen  die  Interstitien 
durchtränken,  sich  mit  ihren  Bestandteilen  verbinden  oder  ausfallen, 
liegen  bleiben  und  sich  anhäufen.  Doch  können,  wie  wir  sehen  werden, 
die  Zwischensubstanzen  auch  auf  andere  Weise  geschädigt  werden. 

1.  Die  Ablagerung  homogener  Eiweißkörper  im 
Zwischengewebe. 

Zu  den  Substanzen,  welche  im  Gewebe  zur  Ablagerung  gelangen 
können,  gehören  vor  allem  homogen  aussehende  Eüveißliörper^  die  meist 
in  enger  Beziehung  zu  den  Gefäßen  anzutreffen  sind.  Sie  können  außer- 
ordentlich reichlich  werden  und  sekundär  zu  einer  erheblichen  Schädigung 
der  funktionellen  Bestandteile  führen.  Diese  Stoffe  sind  nicht  immer 
gleichw^ertig.  Denn  wenn  sie  auch  Ubereinstimmende  optische  Eigen- 
schaften darbieten,  so  sind  sie  doch  verschieden  zusammengesetzt,  wie 
u.  a.  ihr  wechselndes  Verhalten  gegenüber  gewissen  Farbstoffen  verrät. 

Wir  unterscheiden  teils  nach  dieser  letzteren  Eigentümlichkeit,  teils 
aus  anderen  Gründen  zwei  Eiweißkörper,  welche  jene  Beziehung  zum 
Gewebe  haben:  das  Hyalin  und  Amyloid,  von  denen  der  zweite  weit- 
aus charakteristischer  ist  als  der  erste.  Doch  sind  die  beiden  nicht 
scharf  voneinander  zu  trennen. 

a)  Die  hyaline  Entartung. 

Ein  Kriterium  der  hyalinen  Substanz  ist  durch  die  homogene.,  durch- 
sichtige^ farblose  Beschaffenheit  gegeben.  Aber  darin  stimmt  sie  mit 
dem  Amyloid  überein.  Das  Hyalin  besitzt  ferner  eine  große  Wider- 
standsfähigkeit gegen  Säuren^  sowie  die  Neigung,  sich  mit  manchen 
Farbstoffen,  wie  Säurefuchsin  und  Eosin,  intensiv  zu  färben.  Doch  teilt 
es  diese  Eigenschaften  mit  anderen  Zwischensubstanzen  und  ebenfalls 
mit  dem  Amyloid.  Von  letzterem  ist  es  durch  ein  negatives  Merkmal 
geschieden,  nämlich  durch  die  Abwesenheit  der  das  Amyloid  kennzeich- 
nenden Braunfärbung  durch  Jod. 

V.  Recklinghausen  rechnet  zum  Hyalin  eine  Reihe  von  sehr  verschieden- 
artigen Substanzen  (hyaline  Harnzylinder,  Kolloid  u.  a.),  die  allerdings,  weil 
sie  hyaline  Eiweißkörper  sind,  alle  dieselben  Reaktionen  geben.  Wir  haben 
hier  nur  die  hyaline  Umwandlung  im  Auge,  die  im  Bindegewebe  und  an  Ge- 
fäßen vorkommt. 

Die  hyaline  Umwandlung  steht  der  amyloiden  an  Bedeutung  weit 
nach.  Sie  findet  sich  hauptsächlich  im  Bindegeivehe  und  am  Gefäß- 
apparate. 

In  ersterera  schwellen  die  Fibrillen  an  und  gewinnen  eine  dick- 
balkige,  hyaline  Beschaffenheit,  manchmal  knorrige  Formen.  Oder  sie 
verschmelzen  miteinander  zu  homogenen  Massen,  oder  es  häuft  sich 
zwischen  ihnen  eine  hyaline  Substanz  an,  in  der  sie  dann  für  unser 
Auge  unsichtbar  werden.  So  etwas  sehen  wir  im  Interstitum  der  Schild- 
drüse (Fig.  99),  aber  auch  in  Geschwülsten,  sowie  in  beliebigem  anderen 
Bindegewebe,  z.  B.  dem  des  Herzens. 

Ahnliche  Umwandlungen  zeigt  ferner  gelegentlich  das  Retikidum 
von  Lymphdrüsen^  welches  in  ein  unregelmäßig  begrenztes,  homogenes 
Balkenwerk  übergeht.  Nicht  selten  findet  sich  diese  Beschaffenheit  auch 
an  dem  fibrillären  Netzwerk  von  Tumoren,  die  den  Bau  lymphatischen 
Gewebes  nachahmen  (s.  Lymphosarkom). 

Ferner  kommt  die  Entartung  auch  gern  in  einzelnen  entzündlich 
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erkranlden  Geweben  vor,  so  besonders  in  tuberkulösen  Neubildungen 
von  Sehnenscheiden  und  Gelenken. 

In  allen  so  veränderten  Geweben  können  gleichzeitig  die  kleineren 
Gefäße  und  Kapillaren  eine  hyaline,  oft  beträchtlich  verdickte  Wand 
darbieten.  Diese  Gefäßentartuüg  geht  ebenfalls  gern  in  der  vergrößerten 
Schilddrüse,  in  Lymphdrüsen,  aber  oft  auch  im  Gehirn  vor  sich. 

Endlich  kann  in  der  Niere  die  Membrana  propria  der  Harnkanäl- 
chen  eine  hyaline  Verdickung  erfahren. 

Die  hyaline  Entartung  erklärt  sich  am  einfachsten  aus  der  Annahme 
einer  lokalen  Stoff ivecliselsVörung  ^  infolge  deren  die  zugeführten  Eiweiß- 
körper nicht  verarbeitet  werden  und  unverbraucht  liegen  bleiben. 

In  der  Schilddrüse  liegt  die  Annahme  nahe,  daß  die  Interstitien 
von  dem  aus  normalen  Follikeln  austretenden  oder  bei  ihrem  Unter- 
gang frei  werdenden  Kolloid  durchtränkt  werden. 


Fig.  99. 

Hyaline  Umwandlung  des  Bindegewebes  der  Schilddrüse  zwischen  den  erhaltenen  Alveolen. 

ß)  Amyloid. 

Das  Amyloid  ist  ein  homogener  Eiweißkörper,  der  sich  bei  Behand- 
lung mit  Jod  durch  eine  dem  Hyalin  nicht  zukommende  Farbenreaktion 
auszeichnet.  Mit  LuGOLScher  Lösung  gibt  er  nämlich  einen  tief  braun- 
roten, mahagoniroten  Farbenton,  der  bei  Zusatz  von  Schwefelsäure,  wenn 
auch  nicht  konstant,  in  einen  blauen  bis  violetten  übergeht.  Diese  letz- 
tere Reaktion  ist  ähnlich  der  des  Amylum  bei  Jodzusatz.  Daher  hat 
die  Substanz  von  Virchow  die  Bezeichnung  amyloid,  d.  h.  amylumähn- 
lich ,  erhalten.  Virchow  war  dabei  der  Meinung,  es  handle  sich  um 
ein  Kohlehydrat,  bis  sich  zuerst  durch  Untersuchungen  von  Friedreich 
und  Kekule  der  Eiweißcharakter  herausstellte. 

Das  Hyalin  nimmt  bei  Behandlung  mit  Jod  lediglich  einen  gelben  Ton 
an.  Die  Jodreaktion  gelingt  nicht  immer  in  charakteristischer  AVeise.  Es  hängt 
das  vom  Alter  der  Substanz  ab  (M.  B.  Schmidt),  aber  auch  von  anderen  nicht 
genauer  gekannten  Umständen. 

Zur  Untersuchung  des  Amyloid  werden  aber  auch  noch  andere  Reaktionen 
benutzt.  Wenn  man  Anilinfarben  anwendet,  erscheint  das  Amyloid  in  einem 
anderen  Ton,  als  das  normale  Gewebe.  Vor  allem  ist  das  Anilinviolett  ge- 
eignet.   Es  färbt  die  amyloide  Substanz  rotviolett  bis  leuchtend  rot,  die  nor- 
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malen  Teile  blauviolett.  Die  Färbung  ist  aber  nicht  so  sicher  wie  die  mit 
Jod,  weil  auch  das  Hyalin  und  andere  homogen  aussehende  Stoffe  (z.  B.  Harn- 
zylinder) dieselbe  Reaktion  zeigen  können. 

Alle  diese  Färbungen  lassen  sich  auch  makroskopisch  anwenden,  vor  allem 
die  mit  LuGOLscher  Lösung. 

Das  Amyloid  gelangt  in  den  einzelnen  Organen  in  wechselnden,  oft 
außerordentlich  großen  Mengen  xur  Ahlagening  und  verändert  sie  hoch- 
gradig. Die  funktionellen  Bestandteile  tverden  geschädigt  oder  vernichtet 
Deshalb  reden  v^ir  von  amyloider  Degeneration.  Sie  ist  aber  um  so 
bedeutsamer,  als  besonders  lebenswichtige  Organe  befallen  werden. 
Leber,  Milz  und  Niere  stehen  obenan.  Es  folgen  die  Darmwand,  die 
Nebenniere,  die  Lymphdrüsen,  während  die  übrigen  Organe  weit  weniger 
beteiligt  sind. 

MiU  und  Leber  schwellen  durch  die  Ansammlung  des  Amyloides 
an  und  werden  härter,  unter  Umständen  fast  bretthart  {Holzmilz,  Holz- 
leber). Auf  der  Schnittfläche  zeichnen  sich  die  veränderten  Abschnitte 
durch  ihre  glänzende,  transparente  Beschaffenheit  aus,  dünne  Scheiben 
sind,  gegen  das  Licht  gehalten,  hell,  glasig  durchscheinend.  Ist  das 
Organ  ziemlich  gleichmäßig  befallen,  so  hat  es,  was  Glanz  und  Trans- 
parenz angeht,  im  blutarmen,  blassen 
Zustande  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit 
dem  Aussehen  von  Speck  oder  Wachs, 
im  blutreichen  mit  der  Schnittfläche  des 
Schinkens.  Daher  spricht  man  von 
Speekleber,  Speekmilz,  Wachsleber, 
Waehsmilz,  Schinkenmilz. 

Die  Milz  zeigt  außer  der  diffusen 
Erkrankung  in   anderen   Fällen  eine 
alleinige   Entartung  der  Follikel,  die 
Pig.  j^OO.  dann  als  glasige,  gekochten  Sagokör- 

Amyioide  Entartung  der  Follikel  der  Milz,     ncm  ähuHche  Köriier  promiinoren.  Da- 
sagomiiz.  stamint  die  Bezeichnung  Sagomilz 

(Fig.  100). 

In  der  Niere  sieht  man  die  amyloiden  Glomeruli  als  kleinste  trans- 
parente Körnchen  prominieren.  Zuweilen  nehmen  die  Markkegel  im 
ganzen  eine  transparente  Beschaffenheit  und  festere  Konsistenz  an. 

Im  Darm  sieht  man  die  Schleimhaut  bei  Aufgießen  von  Jod  sich 
diffus  braun  färben  oder  es  zeichnen  sich  durch  diese  Farbe  die  Zotten 
und  die  größeren  Gefäße  aus.  Die  Lymphdrüsen  sind  groß,  fest,  auf 
der  Schnittfläche  in  hohen  Graden  glasig  transparent.  Auch  die  Neben- 
nieren  werden  dicker,  härter  und  zeigen  größtenteils  die  homogene 
durchscheinende  Beschaffenheit. 

Die  Reaktion  mit  Jod  ist  bei  starker  Degeneration  makroskopisch  sehr 
charakteristisch.  In  blutreichen  Organen  können  die  stark  blutgefüllten  Teile, 
z.  B.  die  Glomeruli,  täuschen.  Durch  gleichzeitiges  Aufgießen  von  Essigsäure 
wird  das  Blut  gelöst  und  die  Jodreaktion  deutlich. 

Die  histologischen  Verhältnisse  sind  in  erster  Linie  dadurch  ge- 
kennzeichnet, daß  die  Abscheidung  des  Amyloid  im  engen  Anschlüsse 
an  den  Gefäßapparat  erfolgt.  Die  Substanz  schlägt  sich  auf  der  Außen- 
fläche der  Kapillaren  in  die  Muscularis  der  Arterien  und  in  die  Intima 
der  Venen  (M.  B.  Schmidt)  nieder,  aber  auch  auf  die  Fasern  des  Binde- 
gewebes, in  die  Saftspalten  und  frei  in  die  Lymphbahnen.  Dagegen 
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werden  niemals  die  Zellen  der  verschiedenen  Organe^  niemals  also  die 
Leberxellen^  Nierenepitlielien  ^  Lymplikörperchen  ^  Bindegewebexellen  usiv. 
amyloid.  Nur  im  abgestorbenen  Zustande  können  sie  mit  Amyloid  infil- 
triert werden. 

In  der  Leher  findet  sich  die  amyloide  Substanz  auf  den  Kapillaren, 
also   zwischen  dem   Endothel    und   den   Leberzellenreihen.  Zunächst 
{Fig.  101)  nimmt  man  nur  schmale  Säume  wahr,  später  nehmen  sie  an 
Breite  immer  mehr  zu.  So 
werden  die  Kapillaren  nach 
und  nach  in  dicke  Röhren 
von  Amyloid  eingeschlossen 
(Fig.  102).  Die  Leberzellen 
werden  schmal  und  ver- 
schwinden schließlich  bis 
auf  geringe  Reste.  Dann 
sieht  man  kaum  noch  et- 
was anderes  als  schollige 
homogene  Massen. 

Nach  Jodbehandlung 
heben  sich  die  braunroten 
amyloiden  Massen  sehr 
deutlich  ab  von  den  gelbgrün 
aussehenden  normalen  Ab- 
schnitten. Da  die  Entartung 
meist  in  denmittleren  Zonen 
des  Acinus  beginnt  und  am 
hochgradigsten  bleibt,  so 


Fig.  101. 

Amyloid  der  Le^ber  im  Beginn.   Die  dunlieln  Säume  "bestelieu  aus 
amyloider  Substanz.    Halbs jhematiscli. 


Fig.  102. 

Amyloid  der  Leber.  Hochgradig.  Die  Leberzellen  sind 
zwischen  den  Amyloidscbollen  komprimiert.  In  letzteren 
treten  die  Gefäße  mehr  oder  weniger  deutlich  hervor. 


Fig.  103. 

Amyloid  derLeber.  Teil  eines  Leberläppchens  nach 
Jodfärbung.  Links  unten  das  Zentrum.  Die  roten 
Teile  sind  amyloide,  die  gelben  normale  Abschnitte. 


findet  man  sowohl  im  Zentrum  wie  an  der  Peripherie  unveränderte 
Bezirke  (Fig.  103). 

In  der  Milz  (Fig.  104)  liegt  das  Amyloid  in  der  Pulpa  auf  der 
Außenseite  der  weiten  Kapillaren  und  greift  von  hier  auf  das  zwischen 
den  Kapillaren  ausgespannte  Retikulum  über.  In  den  Follikeln  ist 
hauptsächlich  das  fibrilläre  Netzwerk  ergriffen  und  in  ein  System  dicker 
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Fig.  lOi. 

Amyloid  der  Milz,   b,  b  Kapillaren  mit  duntlem  amyloiden 
Saum  außerhalb  der  Endothelien.    Zwisclien  den  Gefäßen 
ein  amyloides  Netz. 


homogener,  knorriger  Balken  umgewandelt,  zwischen  denen  hier  wie 
dort  die  Zellen  zugrunde  gehen. 

In  der  Nieix  liegt  die  Substanz  auf  der  Außenfläche  der  Glomerulus- 
ka}Dillaren  (Fig.  105),  sie  verengt  die  Gefäßlumina  und  vergrößert  die 
Knäuel  im  ganzen.  Die  Ej3ithelien  verschwinden.  Ferner  werden.,  die 
Arterien  amyloid,   zumal  die  zu  dem  Glomerulus  hinziehenden  Aste. 

Das  Amyloid  ist  hier  hauptsäch- 
lich in  die  Muscularis  einge- 
lagert. Dann  folgen  die  Mem- 
branae  propriae  der  Harnkanäl- 
chen,  die  zu  amyloiden  Köhren 
um  das  Epithel  werden.  Im 
Mark  erkranken  die  Membranae 
propriae  und  die  reichlichen 
Gefäße. 

Die  Lymphdrüsen  verhalten 
sich  wie  die  Milzfollikel.  Im 
Darm  liegt  das  Amyloid  auf  den 
Gefäßwänden  und  den  Binde- 
gewebsfibrillen,  bzw.  dem  Keti- 
kulum. 

Die  enge  Beziehung  der  Sub- 
stanz zum  Gefäßapparat  zeigt, 
daß  an  ihrer  Ablagerung  ein 
Äbsclieidimgsjjrozeß     aus  dem 
Blute  den  Hauptanteil  hat. 
Dazu  stimmt,  daß  die  Amyloidentartuug  der  genannten  Organe  stets 
eine  sekundäre  Veränderung  ist,  die  sich  an  bestimmte,  bald  zu  erw^äh- 
nende  primäre  Aö'ektionen  anschließt. 

Aber  im  Blute  kommt  das 
Amyloid  als  solches  niclit  vor. 
Die  Abscheidung  betrifft  also 
zunächst  Eiweißkörper,  die  noch 
nicht  amyloid  sind,  sondern  es 
an  Ort  und  Stelle  erst  werden. 
Neben  dem  fertigen  Amyloid  trifft 
man  zuweilen  eine  hyaline  Masse, 
die  noch  keine  Keaktion  gibt. 

Nach  Krawkow  ist  das 
Amyloid  die  Verbindung  eines 
Eiweißkörpers  mit  der  Chon- 
droitinschwefelsäure,  die  beson- 
ders im  Knorpel  und  elastischen 
Gewebe  existiert. 

Das  zur  Abscheidung  ge- 
langende Eiweiß  kommt  im  nor- 
malen Organismus  nicht  vor. 
Es  ist  ein  im  Umbau  begriffener 
Eiweißkörper  (Neuberg).  Er 
entsteht  unter  dem  Einfloß  schwerer  kachektischer  Zustände,  insbesondere 
lang  andauernder  Eiterung  (vor  allem  der  Knochen)  bei  Tuberkulose 
und  Syphilis,  ferner  bei  chronischen  DaimerkraukungCD,  bei  Leukämie, 
Malaria,  bei  eitrig  zerfallenden  Karzinomen. 


\ 


Fig.  105. 

Amyloidentartuug  eines  Glomerulus.    Die  ScWingen  der 
meisten  Kapillaren  erscheinen  dureh  homogene  Säume  von 
Amyloid  verdickt. 
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Dieser  Ätiologie  entsprechend  ist  es  möglich  gewesen,  die  Amyloidentartung 
bei  Tieren  durch  Erzeugung  langdauernder,  durch  Kokken  und  Chemikalien 
bedingter  Eiterungen  hervorzurufen.  Es  gibt  allerdings  im  Tier  nicht  immer, 
aber  doch  oft  die  charakteristische  Jodreaktion.  Davidsohn  meinte,  die  Milz 
sei  zur  Entstehung  des  Amyloid  notwendig,  nach  ihrer  Exstirpation  bliebe  die 
Degeneration  aus. 

Neben  der  bisher  besprochenen,  auf  zahlreiche  Organe  ausgedehnten 
allgemeinen  Amyloiderkrankung  gibt  es  nun  auch  ein  lokales  Äm?jloicL 
Es  ergreift  entweder  entzündliche  bindegewebige^  besonders  tuberkulöse 
und  syphilitische  Neubildungen,  aber  auch  anderweitiges  Gramdations- 
geivehe,  wie  z.  B.  in  der  Konjunldiva  des  Auges,  oder  es  findet  sich  in 
echten  Tumoren^  wie  Fibromen  und  Sarkomen,  oder  es  tritt  als  eine 
für  sich  bestehende  tumorähnliche  Umgestaltung  von  Bindegewehe  in  ver- 
schiedenen Organen,  wie  in  der  Zunge,  dem  Larynx,  den  Lymphdrüsen, 
der  Harnblase  auf. 

Das  lokale  Amyloid  betrifft  also  hauptsächlich  das  Bindegewebe, 
es  wandelt  dessen  Fibrillen  in  knorrige  homogene  Balken  um,  lagert 
sich  aber  auch  als  Ausfüllungsmasse  in  Lymphgefäßen  ab  (Manasse). 

Das  lokale  Amyloid  muß  ans  lokaler  Veranlassung  entstehen,  aber 
jedenfalls  auch  aus  einem  abnormen  Eiweißkörper.  Im  übrigen  sind 
die  Bedingungen  nicht  genauer  bekannt. 

Die  cdlgemeine  Amyloidentartung  ist  ein  stetig  fortschreitender  Pro- 
zeß. Eine  Heilung  ist  zum  mindesten  in  den  späteren  Stadien  ausge- 
schlossen. Immerhin  wäre  es  denkbar,  daß  geringere  Grade  nach  Be- 
seitigung des  primären  eitrigen  Prozesses  sich  zurückbilden  können. 
Dafür  läßt  sich  anführen,  daß  das  lolmle  Amyloid  zum  Stillstand  kommen 
und  in  gewissem  Umfange  heilen  kann.  Nach  teilweiser  Exstirpation 
von  Amyloidknoten  verschwand  der  Rest.  Das  Amyloid  kann  also  wieder 
aufgelöst  werden.  Wahrscheinlich  verschwindet  dabei  allmählich  die 
Jodreaktion,  wie  es  auch  der  Fall  ist,  wenn  man  Amyloid  in  die  Bauch- 
höhle von  Tieren  bringt,  wo  es  langsam  aufgelöst  wird. 

2.  Die  schleimige  Entartung. 

Die  Zwischensubstanzen  des  Bindegewebes  können  ungewöhnlich 
reich  an  Mucin  werden.  Sie  bieten  dann  eine  schleimige,  event.  faden- 
ziehende Beschaffenheit,  oder  man  kann  durch  geeignete  Reaktionen, 
z.  B.  mit  Essigsäure,  größere  Mengen  von  Mucin  ausfällen.  Diese  Sub- 
stanz ist  ein  Produkt  der  Zellen.  Sie  führt,  als  ein  wasseranziehender 
Körper,  zu  einer  schleimig-wäßrigen  Anschwellung  des  Gewebes,  dessen 
Spalten  durch  die  muciuhaltige  Flüssigkeit  erweitert  werden. 

Die  Veränderung  findet  sich  besonders  gern  in  später  zu  be- 
sprechenden Geschwülsten.  Außerdem  spielt  sie  eine  Rolle  bei  dem 
schon  (S.  54)  erwähnten,  durch  das  Fehlen  der  Schilddrüse  ausgezeich- 
neten Myxödem^  bei  dem  das  Hautbindegewebe  in  dieser  Weise  umge- 
wandelt wird  und  dadurch  an  Volumen  zunimmt. 

Die  myxomatöse  Umwandlung  des  Bindegewebes  darf  nicht  mit  der  öde- 
matösen  verwechselt  werden.  Das  Ödem  ist  nicht  reicher  an  Mucin  als  die 
Lymphe. 
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3.  Einlagerung  von  Uraten  in  die  Gewebe. 

Bei  der  Oicht  werden  Urate  an  verschiedenen  Körperstellen,  in  erster 
Linie  in  die  Gelenkapparate  niedergeschlagen.  Hier  finden  sie  sich  in 
meist  büschelförmig  vereinigten  kleinen  Nadeln  (Fig.  106)  in  der  Grund- 
substanz des  Knorpels,  der  Gelenkbänder  und  des  Bindegewebes  der 
Umgebung.  Sie  können  aber,  wie  experimentell  festgestellt  wurde,  auch 
in  Zellen  (Leukozyten  und  fixe  Elemente)  aufgenommen  werden. 

4.  Einlagerung  von  Silber  in  die  Gewebe. 

Wird  salpetersaures  Silber  lange  Zeit  innerlich  (gegen  Darmkrank- 
heiten) verabreicht,  so  gelangt  es  nach  und  nach  in  größeren  Mengen 
ins  Blut  und  von  dort  in  die  Gewebe,  in  deren  Zwischensubstauzen  es 
sich  als  Silberoxyd  in  äußerst  feinen  schwarzen  Körnchen  ausscheidet. 
Auch  die  Gefäßwände  und  die  Membranae  propriae  sind  beteiligt.  Die 
Haut  nimmt  eine  diffuse  graubraune  Farbe  an,  die  Nierensubstanz  wird 
mehr  oder  weniger  dunkelgrau.    Wir  nennen  den  Zustand  Argyrie. 

5.  Die  Veränderung  der 
Festigkeit  derZwischen- 
substanz. 

Die  Intercellularsubstan- 
^  zen  können  infolge  abnormen 

Stoffwechsels  an  Festigkeit 
;  p  einbüßen. 

^  Die  Bindegewebefi- 

;      p         g  b rillen  verlieren  ihre  Straflf- 

'  ^  Oj  heit,  die  elastischen  Fasern 

^  ihre  Elastizität.    So  wird  im 

Alter  die  Haut  schlaff,  die 
Aorta  und  das  Lungengewebe 
Fig.  106.  weniger  elastisch.  Auch  schon 

Uratablagerung  im  Knorpel  des  Kniegelenkes  bei  Gicht.    Oben      friilipr    Irtinn     Ä  li-nlir»Vipa  piti 
und  rechts  sieht  man  in  der  Grundsubstanz  dicht  gedrängte  ^^^^     Kd.im    ^^UUlibUeb  ClU- 

Uratnadeln,  unten  und  lints  freien  Knorpel  mit  Zelleu.  trCtCn.      DiC     Elastizität  dcr 

Lunge  erfährt  zuweilen  eine 
erhebliche  Abnahme.  Dann  ist  Erweiterung  der  Lufträume  (Emphysem) 
die  Folge. 

Es  gibt  ferner  eine  Veränderung  am  Knochen  System,  die  mit 
einem  ungenügenden  Gehalt  an  Kalksalzen  einhergeht.  Diese  können 
teilweise  oder  ganz  fehlen,  so  daß  der  Knochen  weich  und  biegsam  ist. 
Der  Zustand  kommt  bei  Erwachsenen  vor  und  heißt  dann  Osteomalacie, 
Knochenerweichung,  andererseits  aber  auch  bei  Kindern  in  den  ersten 
Lebensjahren.  Die  neugebildeten  Knochenbälkchen  nehmen  nicht  genü- 
gend Kalksalze  auf  und  der  Knochen  bleibt  daher  lange  weich.  Er  zeigt 
mannichfache  Verkrümmungen.  Die  Krankheit  heißt  Rhachitis  (siehe 
Fig.  771—778). 

Auch  der  Knorpel  zeigt  gelegentlich  Erweichungszustände. 

So  erfahren  die  Knorpelringe  der  Trachea  eine  Verringerung  ihrer  Konsistenz, 
wenn  eine  vergrößerte  Schilddrüse  dauernd  auf  sie  drückt. 

B.  Atrophie. 

Wenn  eine  Zelle  längere  Zeit  weniger  Nährmaterial  assimiliert,  als 
sie  durch  ihre  Tätigkeit  verbraucht,  muß  sie  kleiner  werden.  Dabei 
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kann  einmal  nur  das  Volumen  der  paraplastischen  Stoffe,  z.  B.  des 
Fettes  der  Fettzelle  abnehmen  und  schwinden  (Fig.  107).  Oder  es  kann 
zugleich  oder  allein  das  eigentliche  Protoplasma  sich  vermindern  und 
auch  der  Kern  daran  teilnehmen.  So  kann  die  Zelle  allmählich  zugrunde 
gehen  und  sich  auflösen.  Ihre  funktionelle  Tätigkeit  muß  dabei  mehr 
und  mehr  erlöschen.  Am  Schwunde  der  Zellen  wird  auch  die  Zwischen- 
substanz teilnehmen. 

Wir  bezeichnen  einen  derartigen,  auf  die  Zellen  allein  oder  zugleich 
auf  die  intercellularen  Gebilde  sich  erstreckenden  Vorgang  als  Atrophie 
(wörtlich:  Aufhören  der  Ernährung),  und  zwar  reden  wir  von  einfacher 
Atrophie,  wenn  die  Zellen  nur  jene  Größenverminderung  zeigen,  von 
degenerativer  Atrophie,  wenn  an  ihnen  zugleich  regressive  Metamor- 
phosen anderer  Art  ablaufen. 

Selbstverständlich  müssen  bei  Abnahme  der  histologischen  Bestand- 
teile auch  die  Organe  im  ganzen  kleiner  werden. 


Der  Grund  für  die  mangelnde  Nahrungsaufnahme  kann  darin  liegen, 
daß  die  Zelle  das  dargebotene  Nährmaterial  nicht  aufzunehmen  vermag. 
Dann  pflegen  wir  von  aktiver  Atrophie  zu  reden.  Oder  die  Zelle  be- 
kommt keine  ausreichende  Nahrung  zugeführt:  passive  Ätrojjhie. 

Wir  unterscheiden  verschiedene  Kategorien  von  Atrophie^  die  selbst 
wieder  teils  aktiver,  teils  passiver  Natur  sind. 

1.  Die  Zellen  unseres  Organismus  sind  nur  auf  eine  bestimmte 
Lebensdauer  eingerichtet.  Im  Alter  verlieren  sie  immer  mehr  an  Energie, 
bis  sie  schließlich  im  höchsten  Greisenalter,  zum  Teil  wenigstens,  ganz 
versagen  können.  Während  sie  diesem  Ende  entgegengehen,  stellt  sich 
an  ihnen  eine  langsam  fortschreitende  Atrophie  ein,  eine  senile  Atrophie. 
Alle  Organe  können  von  ihr  betroffen  werden,  doch  fällt  sie  uns  an 
manchen  besonders  auf.  So  wird  das  Herz  wesentlich  Ideiner  durch 
Verschmälerung  seiner  einzelnen  Muskelfasern.  Es  wird  zugleich  hraun^ 
weil  im  Sarkoplasma  um  die  Kerne  sich  ein  gelbbraunes  Pigment  ablagert 
(s.  S.  105).  Deshalb  reden  wir  von  brauner  Atrophie  (s.  Abschn.  XVII). 
In  der  Leber  werden  die  Zellen  besonders  in  den  zentralen  Teilen  der 
Läppchen  kleiner  und  nehmen  gelbbraunes  Pigment  auf.  Analoge  Ver- 
änderungen spielen  sich  ferner  in  einzelnen  Teilen  der  Niere  ab  (siehe 
Abschn.  XXII).  Auch  im  Hoden  tritt  eine  Pigmentatrophie  der  Kanälchen 
ein.  Ebenso  verkleinern  sich  die  Oanglienzellen  (Fig.  108)  meist  unter 
Pigmentbildung.    Über  die  Herkunft  aller  dieser  Pigmente  s.  S.  105). 


Fig.  107. 


Fig.  108. 


Atrophisclies  Herzfettgewebe.    Die  Fettzellen 
enthalten  meist  statt  des  einen  großen  Tropfens 
eine  Anzahl  kleinerer  Tröpfchen, 


Atrophierende  Ganglienzellen.    Zwei  große  Zellen  mit 
NissLschen  Körpern,  drei  kleinere  ohne  sie. 
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Weiterhin  ist  das  Knochens }j stein  beteiligf.  Die  Küochei] Substanz 
nimmt  überall  an  Masse  ab,  in  den  Köhrenknoelien  wird  die  Markhöble 
weiter  (exzentrische  Atrophie)^  zugleich  aber  der  Durchmesser  der  Dia- 
physe  kleiner  (Iwnxentrische  Atrophie).  Die  Kompakta  schwindet  also 
von  innen  und  außen.  An  den  Kiefern  atrophieren  vor  allem  die  Al- 
veolarabschnitte,  die  völlig  schwinden,  so  daß  die  Zahnalveolen  verloren 
gehen  (s.  Fig.  784).  Die  platten  Schädelknochen  werden  porös  und 
leichter  und  dünner,  und  auf  den  Scheitelbeinen  bildet  sich  je  eine 
flache  Vertiefung  (s.  Fig.  783,  Abschn.  XXIII). 

Das  Zustandekommen  der  senilen  Atrophie  wird  in  Leber  und  Niere 
(s.  diese  Organe)  durch  Zirkulationsstörungen  begünstigt. 

2.  Eine  zweite  Art  der  Atrophie  ist  durch  eine  Abc  ahme  oder  ein 
Aufhören  der  Zellfunktion  bedingt.  Fällt  diese  Tätigkeit  fort,  so  ver- 
mindern die  Zellen  ihre  Substanz,  sie  werden  atrophisch. 

Die  Herabsetzung  der  Funktion  ist  vor  allem  in  einem  mangelnden 
Antrieb  der  Nerven  zu  suchen,  der  ihre  Tätigkeit  auslöst.  Am  deut- 
lichsten tritt  das  bei  Lähmungen  hervor,  die  durch  eine  dauernde  Kon- 
tinuitätsunterbrechung der  Nerven  und  durch  Erkrankungen  der  nervösen 
Zentralapparate  entstehen.    Auch  mechanische  Funktionsabnahme  wirkt 

atrophierend,  so  z.B.  die  lange 
Zeit  währende  Ruhigstellung 
einer  Extremität  durch  einen 
Verband  oder  die  Unmöglich- 
keit der  Bewegung  eines 
A  Gliedes  infolge  einer  Gelenk- 
erkrankung.  In  demselben 
ß        Sinne  macht  sich  die  Untätig- 


keit  geltend,  welche  in  einem 
'   *  '  n         Amputationsstumpf  einti  itt. 

'^•^n^   D  Alle  diese  Inaktivitäts- 

Fig.  109.  atrophien  bringen  in  erster 

Atropliierende  Muskelfasern  (Skelettmuskulatur).  1  noch  wenig  Linie  ciuC  VolumCUabnahme 
veränderte  Faser;  C  stark  versclimälerte  Faser;  £  und />  atro-  ,  i.  i  i  <•  n 

pMsciie  kernreiciie  Fasern.  dcr  eigentlichen  lunktionellen 

Teile  mit  sich,  in  den  Muskeln 
der  quergestreiften  Substanz,  im  Skelett  der  knöchernen  Teile.  Die 
einzelnen  Muskelfasern  werden  schmäler,  ihre  Querstreifung  gebt  ver- 
loren (Fig.  109),  sie  wandeln  sich  in  dünne  Fibrillen  um.  Schließlich 
verschwinden  sie  ganz.  Die  Bälkcben  der  Fußwurzelknochen  können 
so  dünn  werden,  daß  man  die  Spongiosa  leicht  eindrücken  und 
mit  einem  kräftigen  Messer  schneiden  kann.  Die  sonst  so  dicke  Kom- 
pakta der  Tibia  z.  B.  kann  nicht  selten  bequem  eingeknickt  werden. 
In  hochgradigen  Fällen  erscheint  sie  in  ibren  spongiösen  Endabschnitten 
von  Löchern  durchbrochen. 

An  die  Stelle  der  Muskulatur  tritt  Binde-  oder  Fettgewebe,  ohne 
aber  den  Raum  ganz  auszufüllen.  Die  erweiterten  Markräume  der 
Knochen  enthalten  fettreiches  Mark. 

Nach  Unterbrechung  des  Nerveneinflusses  atrophiert  auch  der  Hoden. 

Aber  auch  die  Nerven  selbst  atrophieren,  wenn  die  Leitung  in  ihnen 
unterbrochen  ist.  Durchschneidung  hat  Atrophie  des  peripheren  Teiles, 
Zerstörung  der  Endorgane  hat  Atrophie  der  Fasern  bis  in  das  Zentral- 
organ, Entfernung  des  Auges  z.  B.  Atrophie  des  Optikus  zur  Folge. 
Andererseits   atrophieren  auch  die  zentrifugal  leitenden  Nervenbahnen 
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nach  Zerstörung  der  entsprechenden  Ganglienzellen  im  Gehirn  uad 
Rückenmark. 

Bei  der  Inaktivitätsatrophie  wirkt  neben  der  Funktions Verminderung 
durch  Herabsetzung  der  Blutzirkulation  die  Abnahme  der  Ernährung 
begünstigend. 

Man  hat  auch  auf  die  vorausgesetzten  tropliisclien  Nerveneinflüsse  Bezug 
genommen.  Ihr  Fortfall  müßte  die  Ernährung  vermindern  und  so  Atrophie 
herbeiführen. 

Aber  die  Existenz  solcher  direkten  trophischen  Einflüsse  ist  höchst  frag- 
lich. Die  hierher  gehörencüen  Beobachtungen  lassen  sich  auch  auf  andere 
Weise  deuten. 

Zu  den  Inaktivitäts- 
atrophien  dürfen  wir  auch 
die  Verkleinerung  der  lym- 
^yJiatischenOrgane  im  höheren 
Lebensalter  rechnen.  iv?//?zj9/^- 
drüsen,  Mih  und  KnocTien- 
Qnark  werden  für  die  Bil- 
dung neuer  Blutzellen  nicht 
mehr  so  wie  sonst  in  An- 
spruch genommen.  Die  Pro- 
liferationsvorgänge  lassen 
nach,  während  die  vor- 
handenen Zellen  allmählich 
aufgebraucht  werden.  Die 
Lymphdrüsen  können  ganz 
schwinden  und  durch  Fett- 
gewebe ersetzt  werdcD.  Das 
Knochenmark  wird  immer 
mehr  zu  einem  ausgespro- 
chenen Fettmark. 

3.  Atrophie  kommt  fer- 
ner zustande  durch  Vermin- 
derung der  Nahrungzufuhr. 
Alle  Momente,  welche  die 
Ernährung  dauernd  herab- 
setzen, müssen  Abnahme 
des  Zellvolumens  mit  sich 
bringen.  Aber  die  Abnahme 
der  Ernährung  muß  ganz 
allmählich  eintreten.  Rasche 
Unterbrechung  bewirkt  De- 
generation. Von  der  Atrophie 

bei  allgemeinem  Hungerzustand  war  schon  die  Rede  (S.  10).  Ähnlich 
wirken  schwere  Krankheiten  besonders  des  Darmes.  Es  entsteht  eine 
»Kachexie«,  bei  der  wir  besonders  das  Herz  und  die  Leber  klein  und 
ihre  Zellen  durch  starke  Pigmentierung  braun  finden. 

4.  Zu  einer  Atrophie  führt  endlich  auch  ein  langsam  sich  steigernder 
Bruck  auf  das  Gewebe:  Druckatrophie.  Die  komprimierte  Zelle  ist  aus 
rein  mechanischen  Gründen  nicht  in  der  Lage,  Nahrung  aufzunehmen. 
Dann  wird  sie  nach  und  nach  kleiner.  So  schwindet  die  Lebersubstanz 
bei  dem  dauernden  Druck  durch  das  Schnüren.    Es  entsteht  die  Schnür- 


Fig.  110. 

Hochgradige  AtropMe  des  Femur.   Die  Korapakta  der  Diaphyse 
ist  auf  eine  dünne  Lamelle  reduziert.  Die  Spongiosa  des  Kopfes 
und  Halses  ist  stark  rarefiziert. 
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furche  (siehe  Fig.  574).  Dasselbe  Organ  zeigt  auch,  in  Komhination 
mit  Unterernährung^  die  Wirkung  des  Druckes,  den  gestautes  Blut  aus- 
übt. Die  Kapillaren,  die  bei  Abflußbehinderung  des  venösen  Blutes  in 
den  inneren  Teilen  der  Leberläppchen  beträchtlich  erweitert  sind,  kom- 
primieren die  zwischen  ihnen  befindlichen  Leberzellen,  drücken  sie  zu 
dünnen  Bälkchen  zusammen  (Fig.  III)  und  bringen  sie  schließlich  ganz 
zum  Schwund  (s.  Stauungsleber). 

Zur  Druckatrophie  fuhren  aber  auch  die  Einwirkungen  eines  rasch 
ivachsenden  Oeivshes  auf  ein  anderes  weniger  energisches.  Wenn  Pacchio- 
nische  Granulationen  gegen  die  platten  Schädelknochen  andringen,  bilden 
sie  in  ihnen  kleinere  und  größere  Gruben,  die  unter  Umständen  bis  auf 
die  Außenfläche  reichen,  also  perforierend  sind.  In  ähnlicher  Weise 
bringen  die  später  zu  besprechenden  Geschwülste  Druckatrophien  der 
Knochen  hervor.  Ebenso  wirken  die  Aneurysmen  der  Arterien  (siehe 
Abschnitt  XVII). 

Während  mm  bei  den  bisher  er- 
örterten Vorgängen  es  sich  darum  han- 
delte,  daß  vorhandenes  Gewebe  eine  Ver- 
minderung erfuhr,  spielt  in  den  Fällen, 
ö  %  '  welche  jugendliche  und  wachsende  In- 

%  dividuen  betreffen,  auch  eine  mangelnde 

^  I         ,  H  Ausbildung  in  der  Weise  eine  Rolle, 

®      ^  Vj  daß  die  betroffenen  Körperteile  die  nor- 

Q  i  male  Größe  nicht  erreichen.    So  ist  es 

*  z.  B.  bei  im  Kindesalter  nicht  selten 

^    ^ '  ^>  auftretenden    einseitigen  Lähmungen, 

welche  ein  Zurückbleiben  der  Extre- 
mitäten im  Wachstum  und  damit  als 
auffälligätes  Merkmal  ein  Kürzerbleiben, 
aber  zugleich  auch  einen  geringeren 
Umfang  bedingen.  Auch  die  Muskeln 
werden  betroffen,  aber  neben  ihrer 
mangelnden  Entwicklung  spielt  auch 
eine  Atrophie  der  bereits  vorhandenen 
Elemente  eine  Rolle. 


Fig.  III, 


DruckatropMe  der  Leterzellen  bei  Stauung.  Unten 
erhaltene  Zellen. 


Die  Bedeutung  der  Atrophie  ist  selbstverständlich  nicht  gering  und 
zwar  um  so  größer,  je  hochgradiger  sie  ist.  Die  Möglichkeit  einer 
Heilung  hängt  von  der  Ätiologie  und  der  bereits  erreichten  Intensität  ab. 
Senile  Atrophien  lassen  sich  nicht  rückgängig  machen.  Atrophien  da- 
gegen durch  Inaktivität,  Lähmung  und  mangelhafte  Ernährung  können 
bei  Wiederherstellung  der  Funktion  bezw.  verbesserter  Nahrungszufuhr 
allmählich  wieder  beseitigt  werden. 


II.  Absterben  von  Zellen  und  Geweben.    Die  Nekrose.    Der  Brand. 

a]  Zustandekommen  und  Eigenschaften  der  Nekrose. 
Durch  intensiv  oder  dauernd  einwirkende  Schädlichkeiten  werden 
die  Gewebe  unseres  Körpers  rascher  oder  langsamer  getötet.  Bei  sehr 
ausgedehnten  oder  an  lebenswichtigen  Stellen  lokalisierten^  derartigen 
Einwirkungen  kann  der  Organismus  im  Ganzen  sterben.  Wir  haben  es 
aber  hier  nur  mit  dem  lokalen  Tod  zu  tun.  mit  dem  Absterben  einzelner 
Teile  in  dem  im  Ganzen  weiterlebenden  Individuen.    Wir  sagen,  daß 
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solche  Teile  dem  Brandy  der  Nekrose  verfallen,  daß  sie  nekrotisch 
werden  (vsxpo?,  Tod).  Wenn  das  Absterben  langsam  vor  sich  geht,  wenn 
das  Leben,  ev.  unter  gleichzeitigen  oder  voraufgegangenen  Degene- 
rationen, allmählich  erlischt,  reden  wir  von  Nekrobiose.  Zwischen 
Degeneration  und  Nekrose  gibt  es  keine  scharfe  Grenze. 

Die  Bedingungen,  welche  zur  Nekrose  hinführen,  sind  mannigfaltig. 

1.  Eine  besonders  häufige  Veranlassung  zur  Nekrose  ist  durch  die 
Unterbrechung  des  Blutkreislaufes  gegeben.  Wenn  kein  Blut  mehr 
hineinfließf,  können  nur  sehr  kleine,  meist  nur  mikroskopische  Bezirke 
durch  den  Lymphstrom  ernährt  werden.  Größere  Gebiete  vermögen  nicht 
wie  Kornea  und  Herzklappen  ohne  Gefäße  zu  existieren. 

Die  Bedingungen,  die  eine  Aufhebung  des  Kreislaufes  mit  sich  bringen, 
seien  hier  kurz  ins  Gedächtnis  zurückgerufen. 

a)  Eine  experimentelle  oder  eine  von  Chirurgen  vorgenommene  Unter- 
hindung einer  Arterie  hebt  die  Blutzufuhr  auf,  wenn  kein  Kollateralkreislauf 
möglich  ist. 

b)  Ebenso  wirkt  eine  das  Lumen  verschließende  Thrombose  oder  Emholie. 

c)  Desgleichen  die  Kompression  einer  Arterie  oder  eines  Gewebebezirkes 
im  ganzen. 

d)  In  derselben  Weise  wirkt  eine  durch  gewisse  Gifte  (Ergotin)  bedingte 
hochgradige  Kontraläion  von  Arterien. 

e)  Eine  Herabsetzung  der  Herztätigkeit  und  Verminderung  der  Elastizität 
der  Arterien  kann  die  Zirkulation  so  schädigen,  daß  die  Störung  einer  Auf- 
hebung des  Kreislaufes  nahekommt. 

f)  Auch  eine  Unwegsamkeit  aller  abführenden  Venen  muß  Stillstand  der 
Zirkulation  und  Nekrose  nach  sich  ziehen. 

2.  Thermische  Einflüsse  geben  ebenfalls  die  Grundlage  einer  Ne- 
krose ab.  Bei  Temperaturen  über  60°  gehen  alle  Zellen  zugrunde.  Er- 
frierung kann  von  manchen  Geweben,  wie  von  der  Haut,  kürzere  Zeit 
ertragen  werden,  Leber  und  Nierengewebe  aber  wird  dadurch  stets  ver- 
nichtet.  Bei  langer  Dauer  der  Kälte  sterben  beim  Menschen  alle  Teile  ab. 

3.  Weiterhin  können  chemische  Schädlichkeiten  den  Tod  des 
Gewebes  bedingen.  Es  ist  die  Verbindung  des  Giftes  mit  dem  Zellproto- 
plasma und  der  Zwischensubstanz,  welche  das  Leben  unmöglich  macht. 

Hier  kommen  u.  a.  die  Mineralsäuren  (Schwefelsäure  etc.)  in 
Betracht,  ferner  die  ätzenden  Alkalien,  Sublimat  etc. 

Vor  allem  sind  es  die  bakteriellen  Toxine^  welche  Nekrose  im  Ge- 
folge haben,  so  die  Gifte  der  Tuberkel-,  der  Typhus-,  Fäulnis-,  Cholera- 
bazillen, der  Staphylokokken,  Streptokokken.  Auch  einzelne  im  Körper 
selbst  gebildete  Substanzen  haben  eine  nekrotisiernde  Wirkung,  so  die 
Bestandteile  der  Galle,  vor  allem  die  Gallensäuren  (S.  107),  die  Stoff- 
wechselprodukte des  Diabetes^  die  Harnsäure  der  Gicht.  Unter  Um- 
ständen kommen  ferner  auch  Verdauungssäfte  in  Betracht.  Wenigstens 
wissen  wir,  daß  der  Pankreassaft^  wenn  er  in  das  Drüsengewebe  und 
in  die  Umgeburg  übertritt,  oft  sehr  ausgedehnte  Nekrosen,  vor  allem  des 
Fettgewebes,  hervorruft  (Fig.  610,  611). 

4.  Man  läßt  ferner  primäre  Läsionen  des  Zentralnervensystems  und 
der  peripheren  Nerven  nekrotisierend  wirken.  Doch  führt  im  allgemeinen 
nicht  die  veränderte  Innervation  den  Tod  herbei,  sondern  der  Umstand, 
daß  die  nervöse  Störung  Abnormitäten  der  Zirkulation  und  eine  Wider- 
standsherabsetzung gegen  äußere  Schädlichkeiten  mit  sich  bringt,  so  daß 
z.  B.  Bakterien  besser  als  sonst  anzugreifen  vermögen. 
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5.  Traumatische  Einwirkungen  bilden  eine  weitere  Gruppe  nekro- 
tisierender Bediugungen.  Eine  Zerreißung,  eine  Quetschung  tötet  die 
Zellen  entweder  direkt  oder  unter  Vermittlung  einer  Ernährungsstörung, 
besonders  natürlich  dann,  wenn  ein  Bezirk  allseitig  aus  seinem  Zusammen- 
hange getrennt  wurde. 

Soviel  über  die  Bedingungen  der  Nekrose.  Ihnen  unterliegen 
nicht  alle  Teile  unseres  Körpers  in  gleichem  Maße.  So  widerstehen 
harte  Gewebe  einem  Trauma,  welches  weiche  vernichten  würde,  und 
Gifte  verbinden  sich  mit  einzelnen  Gewebebestandteilen  leichter  als  mit 
anderen.  Auch  der  Anämie  gegenüber  verhalten  sich  die  Zellen  recht 
wechselnd.    Davon  war  schon  auf  S.  89  die  Eede. 


Fig.  112. 

Infarkte  der  Milz  mit  leicM er  Hyperämie  des  angrenzenden  Milzgewebes.  Beide  Infarkte  springen  leiclit 
über  die  Serosafiäcbe  vor.   Der  Infarkt  a  setzt  sieb  aus  2  einzelnen  Infarkten  zusammen. 


Die  makroskopische  Beschaffenheit  absterbender  und  ab- 
gestorbener Gewebe  hängt  von  verschiedenen  Umständen  ab.  Bei 
den  durch  Kreislaufstörungen  bedingten  Nekrosen  ist  der  Herd  bald 
blaß,  bald  hämorrhagisch  (s.  S.  93  ff.).  Das  Aussehen  des  durch  Hitze 
Kälte  und  Gifte  verursachten  Brandes  ist  durch  den  wechselnden  Blut- 
gehalt mitbedingt.  Dazu  kommen  nun  Gerinnungsprozesse  und  sekun- 
däre Umwandlungen  des  toten  Gewebes.  Daher  bietet  die  Nekrose  ein 
mannigfaltiges  Bild. 

Besonders  charakteristisch  sind 
die  anämischen  Nekrosen  (Fig. 
112).  In  Milz,  Niere  und  Herz- 
muskel lernten  wir  sie  als  anä- 
mische und  nekrotische  Infarkte 
bereits  kennen  (S.  126  f.,  Fig.  716 
und  717).  Sie  zeichnen  sich  aus 
durch  eineblasse,  undurchsichtige, 
weißliche  bis  weißlichgelbe  Farbe 
und  eine  relativ  feste  Konsistenz. 
Ähnlich  sehen  die  bakteriellen 
Nekrosen  aus.  So  sind  die  durch 
Tuherkelbaxillen  bedingten  Ne- 
krosen (Fig.  113)  durch  eine  matt- 
weiße bis  trübgelbe  Farbe  und 
eine  trockene  brüchige,  bis  weiche, 
zuweilen  schmierige  Beschaffen- 
Fig.  113.  beit  gekennzeichnet.    Sie  haben 

Verkäsung  der  broncbialen  Lymphdrüsen.    B  Trachea.      ciuC      gCWlSSC     Ähnlichkeit  mit 

Ä  Lymphdrüse  mit  vielen  dichtgedrängten  Käseherden.      x       i  „    „  j  •  i  ^™  ttk  

C  Anthrakotische  Drüse  mit  Käseherden.  trOCkCnCm     Odcr    WClChcm  KaSC. 
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Wir  reden  daher  von  Verkäsung.  Auch  bei  Syphilis  finden  sich  ähn- 
liche tote  Gewebemassen.  Ferner  kommen  dem  Käse  ähnliche  Nekrosen 
in  verschiedenen,  rasch  wachsenden  Geschwülsten  vor. 

Die  blasse  Farbe  rührt  von  dem  Mangel  an  Blut  her,  durch  den  die 
blaßgelbliche  Eigenfarbe  der  Gewebe  zur  Geltung  kommt.  Woher  aber 
rührt  die  feste  und  meist  trockene  Beschaffenheit  der  Nekrose?  Die 
Trockenheit  allein  könnte  man  sich  durch  einen  Wasserverlust  erklären. 
Darauf  hat  Virchow  hingewiesen  und  den  Vorgang  Inspissatio  genannt. 
Doch  wird  damit  nicht  alles  verständlich.  Denn  die  Infarkte  der  ge- 
nannten Organe  haben  in  den  ersten  Tagen  meist  ein  größeres  Volumen, 
als  es  das  normale  Gewebe  hatte.  Sie  springen,  wenn  auch  nicht  viel, 
über  die  Oberfläche  vor,  wenn  das  übrige  Organ  durch  das  Ausfließen  des 
Blutes  abschwillt. 

Diese  Volumenverhältnisse  müssen  darauf  zurückgeführt  werden, 
daß  irgend  etwas  in  den  Herd  hineinkommt,  was  vorher  nicht  in  gleicher 
Menge  darin  war.  Das  ist  die  Gewebeflüssigkeit,  die  den  Bezirk  von 
der  Umgebung  aus  durchtränkt.  So  wird  er  zunächst  feucht.  Aber  bald 
tritt  eine  Gerinnung  der  in  jener  Flüssigkeit  gelösten  Eiweißkörper  ein, 
wobei  diese  teils  in  den  Gewebespalten,  in  der  Niere  z.  B.  in  den  Glo- 
meruluskapseln  und  dem  Lumen  der  Harnkanälchen,  teils  intracellular 
ausfallen.  Aus  den  absterbenden  Zellen  freiwerdende  Fermente  werden 
die  Koagulation  begünstigen  (s.  oben  S.  58  ff.). 

Aber  nicht  nur  Fibringerinnungen  kommen  in  Betracht.  Weigert  hat 
auseinandergesetzt,  daß  auch  das  Zellprotoplasma  eine  Koagulation  erfährt,  die 
den  einfachen  Fibringerinnungen  gegenüber  etwas  Besonderes  darstellt.  Er 
sah  gerade  darin  das  Charakteristische  dieser  Vorgänge  und  sprach  von  Koa- 
gulationsnekrose. 

Durch  diese  Gerinnungsvorgänge  wird  der  Herd  fester,  trockener 
und  makroskopisch  geronnenem  Eiweiß  ähnlich. 

Weniger  prägnant  sind  die  Herde,  in  denen  bald  mehr,  bald  weniger 
Blut  vorhanden  ist,  so  vor  allem  also  die  hämorrhagischen  Infarkte 
(s.  S.  95).  Hier  verdeckt  das  Blut  die  Gewebebestandteile  und  läßt  ihre 
Eigentümlichkeiten  nicht  hervortreten.  Das  gleiche  ist  der  Fall  bei  jenen 
Nekrosen,  die  durch  allmähliches  Aufhören  der  Zirkulation  unter 
Übergang  in  Stase  entstehen.  Das  geschieht  (s.  S.  58)  gelegentlich  an  den 
Zehen  infolge  von  frühzeitigen  oder  senilen  Gefäßerkrankungen.  Die 
absterbenden  Teile  bekommen  eine  blauschwarze  Farbe,  die  nicht  ohne 
weiteres  an  Nekrose  denken  läßt.  Aber  sie  verrät  sich  durch  die  aus- 
gesprochene Abkühlung^  die  Unbeiveglichkeit  und  TJnempfmdlichkeit. 

Bei  der  Nekrose  durch  Chemikalien  spielt  für  das  Aussehen  der 
Blutgehalt  im  Augenblick  der  Giftwirkung  eine  Rolle.  Je  hyperämischer 
das  Organ  war,  desto  dunkler  färbt  es  sich.  Waren  die  Gewebe  blaß, 
so  kann  die  Qualität  des  Giftes  zur  Farbengebung  beitragen.  Salpeter- 
säure z.  B.  färbt  die  Teile  gelb.  Auch  die  Konsistenz  hängt  von  der 
tötenden  Substanz  ab.  Alkalien  machen  die  Gewebe  weich,  Schwefel- 
säure macht  sie  durch  Wasserentziehung  trocken  (s.  u.  a.  Magen,  Ab- 
schnitt XX). 

Wenn  wir  uns  nun  zu  dem  mikroskopischen  Verhalten  wenden,  so 
kennen  wir  ein  nie  fehlendes  charakteristisches  Kriterium,  das  ist  der 
Mangel  der  Kerne  (Fig.  114,  115,  116,  117,  118).  Wir  können  in  den 
völlig  abgestorbenen  Zellen  keinen  Kern  mehr  nachweisen,  weder  im 
ungefärbten  noch  gefärbten  Präparat.  Dieser  Kernverlust  stellt  sich  all- 
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mählich  etwa  in  1—3  Tagen  ein.  Er  geht  in  doppelter  Weise  vor  sich. 
Entweder  schwindet  das  Chromatin  allmählich  durch  Auflözung  (Karyo- 
lysis)  oder  so,  daß  es  sich  zunächst  nur  noch  körnig  färbt,  daß  es 
gleichsam  zerbröckelt  (Karyorrhexis,  Fig.  117). 

Mit  dem  Verschwinden  des  Kernes  werden  die  Protoplasmastrukturen 
immer  undeutlicher.  Die  Zellen  büßen  ihre  gegenseitige  Begrenzung 
ein  (Fig.  118),  ihr  Protoplasma  bildet  als  Ausdruck  der  Gerinnungs- 


Fig.  114. 

Herzklappe  mit  Kokkenkolonie  und  darüber  gelegenem  Thrombus  T.   Um  die  Kokkenkolonie  ist  das  Gewebe 

kernlos. 


Fig.  115.  Fig.  116. 

Nekrotische  Haut.  Oben  die  HornscMcbt,  Nekrotische  Harnkanälchen.  Links  ein  normales  Kanäl- 
in der  Mitte  das  noch  mit  wenigen  Kernen  eben  mit  Kernen,  die  anderen  ohne  Kerne,  Ikterus, 
versebene  Epithel,  unten  die  kernlose  Cutis. 


prozesse  eine  gemeinsame  trübe  oder  mehr  homogene  Masse.  Oder  die 
Zellen  bilden  jede  für  sich  trübe  Protoplasmahäufchen.  Dabei  ver- 
kleinern sie  sich  mehr  und  mehr,  sie  bekommen  unregelmäßige  Kon- 
turen, ihr  Protoplasma  wird  teils  aufgelöst,  teils  bröckelt  es  in  feinen 
Partikeln  ab,  bis  schließlich  die  ganze  Zelle  verschwunden  ist.  Alle 
diese  Auflösungsprozesse  werden  erklärt  aus  der  Diirchströmung  mit 
Flüssigkeit^  welche  die  Gewebebestandteile  nach  und  nach  löst. 

Die  Nekrose  kann  außer  ganzen  Geweben  auch  einzelne  Zellen  oder 
nur  mikroskopisch  luahrnehmbare  Abschnitte,  in  der  Niere  z.  B.  einzelne 
Harnkanälchen  betreffen.  An  ihrer  Kerülosigkeit  können  wir  aber  auch 
diese  kleinen  abgestorbenen  Teile  leicht  erkennen. 
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Solche  partielle  Nekrosen  sind  meist  abhängig  von  Giften,  die  zu  einzelnen 
Abschnitten  besondere  Beziehungen  haben.     So  werden   manche  Substanzen 
(die  Gallebestandteile,  die  Stoff  wech- 
selprodukte  des  Diai3etes,  das  Su- 
blimat  usw.)     durch  gewundene 
Harnkanäl  clien  ausgeschieden,  schä-  ) 
digen   deshalb  gerade  diese  Ab-  /  ^ 

schnitte  und  bringen  sie  zur  Ne- 
krose. 
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Fig.  117. 

In  Nekrose  begriffener  Eiter.  Viele  Zellen 
sind  schon  kernlos,  die  anderen  mit  Kern- 
bröckchen   verschiedener  Größe  versehen. 


Fig.  118. 

Aus  einem  nekrotischen  Mereninfarkt.    Der  Glomerulus  G  ist 
fast  ganz,  die  Harnkanälchen  hb  völlig  kernlos.  Im  Bindegewebe 
noch  einzelne  Kerne.  Ein  gerades  Kanälchen  noch  kernhaltig. 
F  Kapillare  mit  Endothelkernen. 
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Gehen  in  den  zuletzt  genannten  Fällen 
stets  w^enigstens  ganze  Zellen  zugrunde,  so 
kann  es  ferner  auch  ein  Absterben  von  Zell- 
bestandteilen geben.  So  kommt  es  nicht 
selten  vor,  daß  das  Protoplasma  von  E le- 
se nz  eilen  partiell,  meist  in  den  zentralen 
Zellabschnitten  nekrotisch  w^ird.  Wirw^erden 
das  bei  der  Tuberkulose  kennen  lernen.  In 
wieder  anderer  Weise  tritt  ein  partieller  Zell- 
tod bei  der  willkürlichen  Muskulatur  ein, 
indem  nur  die  quergestreifte  Substanz  unter- 
geht, während  die  Muskelzelle  erhalten 
bleibt.  Das  ist  der  Fall  bei  der  wachs- 
artigen Degeneration,  die  deshalb  so  heißt, 
weil  die  ergriffenen  Teile  ein  gelbliches, 
glänzend-transparentes  Aussehen  und  eine 
festere  Konsistenz  bekommen.  Der  Befund 
wurde  zuerst  von  Zenker  bei  Typhus  im 
Bereich  der  Bauchdeckenmuskulatur  erhoben, 
wo  die  Veränderung  hauptsächlich  in  der 
Nähe  des  unteren  Ansatzes  des  Rectus  abdo- 
minis  vorkommt.  Aber  sie  kann  überall  da 
auftreten,  wo  Muskulatur,  wie  bei  dem  Ty- 
phus durch  das  Toxin  der  Bazillen,  durch 
irgendeine  giftige  Substanz  oder  auch  durch 
mechanische  Einwirkungen  geschädigt  wurde 
und  wo  dann  die  Kontraktion  eine  Zerreißung 
der  inihrer  Festigkeit  verminderten  Abschnitte  herbeiführt  (s.  Abschn.  XXIII 
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Fig.  119. 

Wachsentartung  von  quergestreiften 
Muskelfasern.  An  Stelle  derselben  finden 
sich  homogene  Schollen.  In  der  unteren 
Hälfte  der  Figur  sieht  man  das  zu- 
sammengefallene Sarkolemm  der  mitt- 
leren Faser. 
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Unter  dem  Mikroskop  (Fig.  119)  sieht  man  die  kontraktilen  Teile 
in  homogene,  der  Querstreifung  verlustig  gehende  Stücke  zerfallen.  Im 
Sarkolemmschlauch  liegen  kleinere  und  größere  rundliche,  eingekerbte, 
in  sich  zerrissene,  unregelmäßige  Schollen,  die  durch  Zwischenräume 
von  wechselnder  Breite  voneinander  getrennt  sind.  Die  zerrissene 
Muskelsubstanz  hat  sich  auf  diese  Schollen  zusammengezogen. 

Manchmal  sind  über  einen  größeren  Bezirk  alle  Muskeln  in  dieser 
Weise  verändert,  nicht  selten  aber  finden  sich  zwischen  den  zerfallenen 
Elementen  andere,  die  noch  gut  erhalten  sind. 

Das  Sarkolemm  ist  meist  gut  nachweisbar,  es  ist  zwischen  den  ein- 
zelnen Schollen,  wo  es  leer  ist,  zusammengefallen,  so  daß  es  eine  sand- 
uhrförmige  Einschnürung  bildet  (Fig.  119). 

Über  die  feineren  Vorgänge^  welche  hei  Überführung  der  lebenden  Teile  in 
den  toten  Zustand  ablaufen^  geben  uns  folgende  Überlegungen  einen  Aufschluß. 

Der  rasch  eintretende  Tod  durch  plötzliche  intensive  Einwirkungen  von 
Schädlichkeiten  ist  verhältnismäßig  leicht  verständlich.  Hohe  Hitze  bringt  das 
Protoplasma  zur  Gerinnung,  Gifte  gehen  mit  ihm  chemische  Verbindungen  ein, 
Traumen,  elektrische  Schläge  lösen  den  inneren  Zusammenhang  der  Zelle  usw. 

Anders  ist  es  bei  langsamer  Nekrose,  wie  sie  z.  B.  häufig  nach  Zirku- 
lationsunterbrechung eintritt.  Hier  erfolgt  das  Absterben  als  Ausdruck  fort- 
gesetzter minimaler^  aber  einseitiger  Stoffivechselproxesse. 

Völlig  vom  Organismus  getrennte  Teile  sterben  nicht  ohne  weiteres  ab, 
sie  können  sogar  wochenlang  am  Leben  bleiben.  Sie  ändern  sich  in  ihrer 
Zusammensetzung  nicht  oder  nur  sehr  langsam,  sie  führen  ein  latentes  Leben. 

Außer  Zirkulation  gesetzte  Teile  aber,  die  mit  dem  Körper  im  Zusammen- 
hang bleiben,  erhalten  durch  die  in  sie  eindringende  Flüssigkeit  noch  spär- 
liches Nährmaterial.  Es  reicht  aber  zur  Unterhaltung  vollen  Lebens  nicht  aus, 
es  führt  zu  einseitigem,  ungenügenden  Stoflwechsel  und  so  allmählich  zu  Ver- 
änderungen der  Zelle,  mit  denen  sich  deren  Existenz  nicht  mehr  verträgt. 

b)  Das  fernere  Verhalten  abgestorbener  Teile. 

Ist  die  Nekrose  völlig  zur  Ausbildung  gelangt,  so  bleiben  die  Teile 
von  da  an  nicht  etwa  unverändert.  Das  tote  Gewebe  macht  vielmehr 
verschiedene  Umgestaltungen  durch,  die  zum  Teil  geeignet  sind,  seine 
endliche  Entfernung  aus  dem  Körper  oder  seine  anderweitige  Beseitigung 
zu  fördern. 

Die  Modifikationen  sind  zum  kleineren  Teil  dieselben,  die  wir  an  abge- 
schnittenen Körperteilen  eintreten  sehen.  Wie  wir  z.  B.  an  diesen  Eintrock- 
nung und  Fäulnis  beobachten,  so  kennen  wir  die  gleichen  Prozesse  auch  an 
den  nekrotischen,  noch  mit  dem  Organismus  verbundenen  Geweben. 

1.  Eine  nur  in  einzelnen  Organen  sich  geltend  machende  Umänderung 
ist  eine  Erweichung  (Fig.  475).  Sie  tritt  vor  allem  im  Gehirn  ein. 
Das  abgestorbene  Material  stellt  einen  mehr  oder  weniger  flüssigen  Brei 
dar,  der  aus  zerfallener  Gehirnsubstanz  und  aus  eingedrungener  Flüssig- 
keit besteht.  Je  nach  der  Menge  des  beigemischten  Blutes  ist  (s.  Ab- 
schnitt XIX)  die  Farbe  des  Breies  bald  weißgrau,  bald  gelblich,  bräunlich 
bis  rot.    Man  bezeichnet  die  Erweichung  auch  als  »Colliquatio«. 

Eine  Art  von  Mazeration  kommt  in  seltenen  Fällen  an  dem  im  Uterus 
abgestorbenen  Foetus  zustande.  Die  Weichteile  werden  aufgelöst,  verflüssigt 
und  in  dieser  Form  nach  außen  entleert.    Das  Skelett  bleibt  übrig. 

2.  Die  nekrotischen  Teile  iverden  allmählich  von  der  normalen  Um- 
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gehung  aus  aufgesaugt.  Daran  sind  teils  die  eindringenden  Flüssigkeiten 
beteiligt,  in  denen  das  tote  Material  sich  bald  mehr,  bald  weniger  löst, 
teils  einwandernde  Zellen,  welche  das  Abgestorbene  durch  Phagozytose 
in  sich  aufnehmen,  verarbeiten  oder  fortschleppen.  Wir  erwähnten  be- 
reits (S.  107)  die  Körnchenkugeln  in  den  Gehirnerweichungen.  Auch 
die  anämischen  Infarkte  der  Niere,  Milz  und  des  Myokard,  sowie  die 
hämorrhagischen  der  Lunge  werden  aufgesaugt  (s.  diese  Organe). 

3.  Manche  toten  Teile  erfahren  einen  Wasserverhist^  eine  Eintrock- 
nung. So  wird  der  jahrelang  daliegende  Käse  sehr  häufig  trocken, 
bröcklig.  Ebenso  verhalten  sich  Thromben,  wenn  ihre  Organisation  sich 
lange  hinzieht.  In  erster  Linie  aber  wird  die  Eintrocknung  eintreten, 
wenn  die  abgestorbenen  Teile  an  der  Körperoberfläche  liegen.  Sie 
zeigen  dann  eine  ähnliche  Veränderung,  wie  wir  sie  an  MumJen  kennen. 
Daher  hat  der  Prozeß  die  Bezeichnung  Mumifleatio  (Fig.  120)  bekommen. 

; 
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Fig.  120. 

Mumifizierende  Nekrose  dreier  Zeilen  des  linken  Fußes. 


Die  Gewebe  werden  härter,  lederartig  und  schrumpfen  zusammen.  An- 
fänglich, wie  wir  (S.  127)  sahen,  blauschwarz,  nehmen  sie  später  einen 
schmutzig  schwarzbraunen  oder  graubraunen  Ton  an. 

4.  Eine  weitere  Veränderung  ist  durch  die  Wucherung  von  Fäulnis- 
bakterien in  den  toten  Teilen  gekennzeichnet.  Dann  reden  wir  von 
Gangrän  oder  feuchtem  Brand.  Das  tote  Gewebe,  z.  B.  die  Zehe  eines 
Fußes,  fault  ebenso,  wie  es  ein  abgeschnittener  Teil,  oder  wie  es  die 
Leiche  tut.  In  ihm  bilden  sich  Gasblasen,  welche  die  Epidermis  viel- 
fach abheben.  Die  Farbe  des  Gewebes  geht  aus  der  schwarzblauen  in 
eine  schwarzgrüne,  schmutzige,  mißfarbene  über,  während  sich  gleich- 
zeitig Fäulnisgeruch  bemerkbar  macht.  Die  Konsistenz  der  Teile  wird 
weich,  teilweise  schmierig.  Entwickelt  sich  in  den  an  die  Gangrän  an- 
stoßenden Teilen  eine  lebhafte  Entzündung,  so  spricht  man  wohl  von 
heißem^  anderenfalls  von  kaltejn  Brand.  Ist  eine  besonders  ausgedehnte 
Durchsetzung  des  gangränösen  Gewebes  mit  Gasblasen  vorhanden,  so 
gebrauchen  wir  die  Bezeichnung  Gasgangrän.  Über  die  Gangrän  der 
Lunge  und  des  Darmes  s.  diese  Organe. 

5.  Die  nekrotischen  Teile  können  durch  einen  in  dem  angrenzenden 
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gesunden  Gewebe  auftretenden  EntzündungsjJroxeß,  der  das  Tote  durch  eine 
rings  herumgehende  Einschmelzung  trennt  (Fig.  121,  123),  völlig  von  dem 


Fig.  121. 

Umscliriebene  Nekrose  des  Stirn'beins.  Das  abgestorbene 
Knochenstück  a  ist  ringsum  von  dem  normalen  Knochen 
abgelöst.    N.  Koronarnabt. 


Fig.  122, 

Sequester,    teils    dem    Stirn- ,    teils  dem 
Scbeitelbein  angebörend.     Median  die  Nabt- 
linie. 


WM 


Fig.  123. 

Verdickter  Femur  mit  abgestorbenem 
Knocbenstiick,  Sequester  S,  S.  B 
Knoebenbrücke  über  dem  Sequester. 


übrigen  Körper  losgelöst  werden.  Wie  das  ge- 
schieht, wird  bei  der  Entzündung  erörtert 
werden.  Liegen  dann  solche  tote  Gewebe  an 
der  Oberfläche  der  Haut,  der  Schleimhaut,  des 
Knochens,  so  können  sie  abgestoßen  werden. 
Fig.  122  zeigt  ein  auf  diese  Weise  entferntes 
Knochenstück,  einen  »Sequester«  (siehe  Ab- 
schnittXXIII).  Auf  diese  Weise  werden  z.B.  ver- 
brannte Hautstücke  entfernt.  Es  besteht  auch  die 
Möglichkeit,  daß  ganze  Zehen  oder  noch  größere 
Teile  der  Extremitäten  abgetrennt  werden. 

6.  Eine  weitere  an  nekrotischen  Teilen 
oft  vorkommende  Umwandlung  ist  durch  eine 
Imprägnation  mit  Kalksalzen,  durch  eine  Ver- 
kalkung gegeben,  von  der  wir  im  nächsten  Ab- 
schnitt ausführlicher  sprechen  werden. 

III.  Die  Verkalkung. 

Abgestorbene  Teile  und  in  ihrer  Lebens- 
energie stark  herabgesetzte  Gewebe  impräg- 
nieren sich  nicht  selten  mit  Kalksalzen,  sie 
verkalken  und  gewinnen  dadurch  meist  eine 
knochenähnliche  Konsistenz. 

Bei  der  Verkalkung  sind  dieselben  Salze 
wie  bei  der  Knochenbildung,  vor  allem  also 
phosphorsaurer  und  kohlensaurer  Kalk  beteiligt. 
Nur  wenig  kommt  auch  der  oxalsaure  Kalk  in 
Betracht.  Die  Kalksalze  stammen  aus  den 
Körperflüssigkeiten,  in  denen  sie  gelöst  ent- 
halten sind.  Vermehrt  man  hier  künstlich  ihre 
Menge,  so  geht  die  Verkalkung  ausgedehnter 
vor  sich  (v.  Kossa). 


Die  pathologischen  Veränderungen  der  Gewebe. 


133 


Neben  den  Kalksalzen  trifft  man  sehr  gewöhnlich  in  wechselnder 
Menge  Eisen  an  (Gierke). 

Die  Verkalkung  betrifft  entweder  Geivebe,  die  noch  in  normaler 
Verhindung  mit  der  Umgebung,  und  solche,  die  teilweise  oder  ganz  (/e- 
tr emit  ^mdi^  oder  sie  erstreckt  sich  auf  Teile,  die  nur  Gewebeprodukte, 
nicht  selbst  Gewebe  sind  oder  waren. 

I.  In  diese  zweite  Gruppe,  die  wir  zuerst  betrachten  wollen,  gehören 
abgestoI5ene  Oberflächen  und  Drüsenprodukte. 

a)  Zuweilen  verkalken  jene  abgestoßenen  und  mit  Talg  untermischten 
Epithehnassen^  die  sich  im  Präputialsack  anhäufen  und  bei  mangelnder 
Reinlichkeit  nicht  entfernt  werden.  Dann  entstehen  Präputialsteine. 
In  gleicher  Weise  nehmen  die  in  den  Krypten  der  Tonsillen  liegenden 
Haufen  von  Zellen  und  Bakterien  Kalk  auf.  Es  bilden  sich  Tonsillar- 
steine.  Auch  die  Talgmassen  in  erweiterten  Talgdrüsen,  in  Atheromen, 
können  Kalk  aufnehmen.  Ferner  finden  wir  gelegentlich  kleine,  aus  ver- 
kalktem Schleim  und  Epithelhaufen  gebildete  Steine  in  pathologisch 
veränderten  Bronchen  {Bronchialsteine). 

b)  Hier  lassen  sich  auch  die  sogenannten  Kotsteine  anreihen,  über 
die  bei  dem  Wurmfortsatz  (Abschnitt  XX,  Fig.  563)  zu  reden  sein  wird. 

c)  In  manchen  Drüsenräumen  und  in  den  Ausführungsgängen  finden 
wir  ferner  nicht  selten  KalkkÖrper^  von  denen  in  einem  besonderen  Ab- 
schnitt die  Eede  sein  soll. 

d)  Eine  Verkalkung  kann  auch  Thromben^  zumal  auf  HerxJdappen 
und  in  den  Venen  betreffen.  Wir  kommen  darauf  S.  135  zurück.  Sie  er- 
streckt sich  aber  auch  zuweilen  auf  den  geronnenen  Inhalt  erweiterter 
Lym'phgefäße. 

II.  Zu  den  verkalkenden  Geweben  gehören 
a)  völlig  abgestorbene  Teile. 

1.  So  nehmen  z.  B.  die 
bei  der  Tuberkulose,  beson- 
ders in  Lymphdrüsen,  ent- 
standenen Käsemassen  gern 
Kalk  in  sich  auf  und  werden 
dadurch  zu  festen  oder  mehr 
bröckligen  Konkrementen. 
Auch  in  der  Lunge  trifft  man 
sie  an. 

2.  Zweitens  finden  wir 
Kalkablagerung  in  den  ober- 
flächlichen nekrotischen 

Schichten  von  Schleimhäuten^ 
z.  B.  der  Harnblase  (Fig. 
124)  und  des  Nierenbeckens 
bei  chronischen  infektiösen 
Entzündungen. 

3.  In  der  Niere  ver- 
kalken die  unter  der  Ein- 
wirkung von  Giften  abge- 
storbenen Epithelien  z.  B. 
bei  derSublimatintoxikatiou. 

Experimentell  kann  man  solche  Kalkab Scheidungen  in  das  Epithel  leicht 
dadurch  hervorrufen,  daß  man  die  Arterie  zwei  Stunden  abklemmt.  Dann 


Fig.  124. 

Vertalkte,  regelmäßig  gescMcMete  Massen  von  der  Oberfläche  einer 
nekrotischen  Harnblascnschleimliaut  («).   SentrecMer  Schnitt. 
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trifft  mau  ganze  Harnkanälchen  an,  die  in  starre 
ßöhrchen  umgestaltet  sind,  in  deren  Wand 
verkalkten  Zellen  noch  ungefähr  erkennen 
sind  hier  vorwiegend  Phosphate  (v.  Kossa). 


glänzende  Zylinder,  bzw. 
man  die  Konturen  der  einzelnen 
kann  (Fig.  125:.     Die  Kalksalze 
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Fig.  125. 

Niere  des  Kaninchens  mit  verkalkten,  durcli  homogene,  schol-lige 
Beschaffenheit  ausgezeichneten  Harnkanälchen.  N  nekrotisches, 
nicht  verkalktes  Kanälchen.    G  Glomerulus. 


B 


Fig.  126. 

Grenze  verkalkten  (AT)  und  eines  nicht  verkalkten  {B)  ent- 
zündlich  neugehildeten   Bindegewebe  des  Nehenhodens 
nach  der  Entkalkung.    K  hat  sich  mit  Hämalaun  dunkel 
gefärbt,  ist  kernlos. 


4.  Die  großartigste  Ver- 
kalkung abgestorbenen  Gewe- 
bes tritt  ein  bei  dem  in  der 
Bauchhöhle  entwickelten  Fötus, 
der  dort  zugrunde  geht.  Er 
kann  sich  in  großer  Ausdeh- 
nung mit  Kalksalzen  impräg- 
nieren und  so  ein  Lithopä- 
dion,  Steinkind,  bilden. 

5.  Im  Pankreas  und  seiner 
Umgebung,  im  Mesenterium, 
kommt  zuweilen  eine  partielle, 
mehr  oder  weniger  weitgehende 
Nekrose  des  Fettgeiuebes  mit 
Verkalkung  in  rundlichen  oder 
unregelmäßigen  Herden  vor. 
Genaueres  unter  Pankreas 
(Fig.  608). 

h)  Sehr  häufig  beobachten 
wir  ferner  die  Verkalkung  von 
Teilen^  die  in  ihrer  Lebensenergie 
erhehlich  herabgeseUt  sind. 

1.  Dahin  gehört  vor  allem 
das  Bindegeivehe  unter  ver- 
schiedenen Umständen. 

So  verkalkt  gern  das  ent- 
zündlich 7ieugebildete  Bindege- 
luebe.  In  der  chronisch  ver- 
dickten Pleura  und  dem  ebenso 
veränderten  Perikard  können 
sich  umfangreiche  Kalkplatten 
bilden  (S.Pleura  und  Herzbeutel). 

Unter  dem  Mikroskop  sieht 
man  nach  Auflösung  des  Kalkes 


ein  kernloses  sich  diffus  fär- 
bendes Gewebe  (Fig.  126). 

Verkalkung  kommt  ferner 
in  Oefäßiuandungen^  besonders 
denen  der  Arterien,  gern  vor. 
Hier  findet  sie  sich  in  der  verdickten  Intima  und  in  der  Media,  die 
beide  zunächst  eine  hyaline  Umwandlung  erfahren.    Durch  solche  Pro- 
zesse kann  das  Gefäß  in  ein  starres  Kalkrohr  umgewandelt  werden. 

2.  Zweitens  kann  der  Knorpel  Kalk  aufnehmen,  so  im  höheren 
Alter  im  Kehlkopf  und  in  den  knorpeligen  Kippenabschnitten.  Hier  lagern 
sich  feine  Kalkkörnchen  mehr  oder  weniger  dicht  in  die  Grundsubstanz  ein. 

3.  Ferner  seien  die  Ganglienxellen  genannt,  die  im  Alter,  bei 
Schrumpfung  der  Rinde,  zuweilen  mit  Kalkkörnern  vollgepfropft  erscheinen. 
ViRCHOw  fand  sie  auch  verkalkt,  als  sie  nach  Gehirnerschütterung  ab- 
gestorben waren. 
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4.  Endlich  müssen  wir  liier  noch  einmal  auf  die  Throjnhen  zurück- 
kommen. Wir  erwähnten  schon,  daß  sie  verkalken  können.  Aber  es 
kann  das  auch  erst  geschehen,  nachdem  sie  zu  einem  schrumpfenden 
wenig  ernährten  Gewebe  organisiert  sind.  Beides  kommt  an  den  Herz- 
klappen und  besonders  oft  in  den  Venen  vor.  In  letzteren  finden  sich 
dann  rundliche,  durchschnittlich  etwa  erbsengroße  steinharte  Gebilde,  die 
Phlebolithen,  Venensteine^  genannt  werden  nnd  zuweilen  in  großer  Zahl, 
vor  allem  in  den  Venen  des  Ligamentum  latum  gefunden  werden. 

IV.  Die  Abscheidung  fester  toter  Massen  aus  den  Se-  und  Exkreten. 

Außer  den  im  engeren  Sinne  nekrotischen  Massen  haben  wir  als 
tot  auch  die  physiologischen  Se-  und  Exkrete  und  die  von  den  Ober- 
flächen beständig  sich  abstoßenden  Zellen  anzusehen. 

Die  Se-  und  Exkrete  häufen  sich  zuweilen  in  den  Ausführungs- 
gäügen  der  Drüsen  in  abnormer  Weise  an,  wenn  ihre  Entfernung  er- 
schwert ist,  oder  es  bilden  sich  aus  ihnen  oder  in  ihnen  feste  Abscheidungen, 
die  in  dieser  Form  lange  liegen  bleiben  können. 

Die  Ansammlung  der  Se- 
und  Exkrete  in  den  Drüsenkanälen 
geht  mit  deren  Ausweitung  einher 
und  soll  uns  insofern  in  Ab- 
schnitt XV  beschäftigen.  — *  . 

Hier  erörtern  wir  die  Bil- 
dung fester  toter  Körijer  in  den 
Drüsenundderen  Ausführung  s- 

gängen.  \ 

a)  Dahin  gehören  einmal 
feste  Gebilde  in  den  Drüsen-  ' 
räumen  der  Prostata  (Fig.  127). 
Hier  entstehen  aus  Zellab- 
schnitten  und  Sekretbestand- 
teilen,  also  im  allgemeinen  aus 
Eiweißkörpern,  homogene  rund- 
liche oder  polyedrisch  abge-  Fig.  127. 

plattete    Körper,    sogen.     Pro-  Konkretionen  in  einer  Alveole  der  Prostata. 

statakörperchen.  Sie  kommen 

in  allen  Lebensaltern  vor.  Bei  Kindern  treten  sie  in  Gestalt  kleiner 
homogener  farbloser  Schollen  auf,  die  mit  dem  Alter  größer  werden 
und  nach  und  nach  eine  gelbe  schließlich  eine  gelbbraune  oder  tief- 
braune Farbe  annehmen.  Die  Körperchen  können  zu  mehreren  in 
einem  Drüsenraum  vorhanden  sein.  Sie  zeigen  gewöhnlich  eine  kon- 
zentrische Streifung  und  manchmal  auch  eine  radiäre  Zeichnung.  Eine 
pathologische  Bedeutung  kommt  den  Gebilden  im  allgemeinen  nicht  zu, 
obgleich  sie  außerordentlich  zahlreich  vorhanden  sein  und  der  Schnitt- 
fläche der  Prostata  alter  Leute  ein  Aussehen  verleihen  können,  als  sei 
sie  mit  Schnupftabak  bestreut. 

Die  Körperchen  nehmen  zuweilen  bei  Jodzusatz  einen  blauen  Farben- 
ton an,  ähnlich  den  Amylumkörnern.  Daher  haben  sie  auch  den  Namen 
»Amyloidkörper«  (Corpora  amylaeea]  erhalten.  Meist  freilich  gelingt  die 
Reaktion  nicht,  sie  werden  bei  Behandlung  mit  Jod  nur  gelb,  oder 
schmutzig  braun,  oder  grünlich  gefärbt. 
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b)  Ihnen  nahe  stehen  rundliche  Gebilde,  die  man  gelegentlich  in  den 
Lunge?ialveolen,  z.  B.  in  StaunngslungeUj  in  hämorrhagischen  Herden,  sieht.  Es 
sind  kleine,  die  Epithelien  an  Größe  wenig  oder  um  das  Vielfache  übertreflende 
farblose,  glänzend-homogene,  rundliche  Körper,  die  meistens  zentral  ein  kleines 
fremdes  Partikelchen,  z.  B.  ein  Staubkorn,  einschließen,  um  welches  die  Bil- 
dung stattfand.  Die  hyaline  Substanz  ist  ein  Produkt  teils  aus  Zellen,  die 
homogen  werden  und  sich  aneinanderlegen ,  teils  aus  Bluteiweiß.  Mau  nennt 
auch  diese  Gebilde  Amyloidkörperchen ,  obgleich  auch  sie  keine  charakte- 
ristische Reaktion  geben. 

c)  Den  Prostata-  und  Lungenkörperchen  ähnlich  sind  Dinge,  die  im  Zen- 
tralnervensystem vorkommen.  Wenn  bei  chronischen  degenerativen  Prozessen 
einzelne  Nervenfasern  untergehen,  so  entstehen  aus  dem  Marke  homogene  rund- 
liche Körper,  die  farblos  und  zuweilen  leicht  konzentrisch  angeordnet  sind,  bei 
Jodzusatz  sich  meist  gelb  oder  bräunlich,  selten  blau  färben.  Man  nennt  auch 
sie  Amyloidkörperchen. 

d.  Mancherlei  Ausscbeidungsprodukte  finden  sich  in  den  Nieren. 
Aus  gelösten  Eiweißkörpern  bilden  sich  in  den  Harnkanälchen  die  luja- 
*  linen  Harnzylinder,  aus  zusammengelagerten  abgestoßenen  Epithelien 
körnige  Zylinder.  In  den  Harnkanälchen  der  Marksubstanz  bilden  sich 
bei  Neugeborenen  zylindrische  Niederschläge  aus  Harnsäure  und  harn- 
sauren Salzen,  bei  Erwachsenen  gelegentlich  Ausfüllungen  aus  ge- 
ronnenem Hämoglobin,  oder  aus  körnig  ausgefälltem  Kalk.  Über  alle 
diese  Produkte  findet  sich  Genaueres  bei  der  Niere  (Abschnitt  XXII). 

e)  In  der  Gallenblase  entstehen  aus  Bestandteilen  der  Galle  die 
festen  Gebilde,  die  wir  Gallensteine  nennen.  Von  ihnen  wird  bei  der 
Leber  die  Eede  sein  (Abschnitt  XX,  Fig.  598). 

f)  In  analoger  Weise  bilden  sich  Konkremente  in  den  Harnwegen, 
in  dem  Nierenbecken  und  der  Harnblase.  Sie  treten  auf  in  Form  von 
feinkörnigem  MateriaL  Harngries  und  als  größere  sog.  Harnsteine  oder 
Blasensteine.  Sie  bestehen  vorwiegend  aus  Harnsäure  und  harnsauren 
Salzen  oder  aus  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  oder  aus  kohlen- 
saurem oder  oxalsaurem  Kalk,  sehr  selten  aus  Cystin  und  Xanthin. 
Genaueres  im  Abschnitt  XXII,  Fig.  759—761). 

g)  Ähnliche  Konkremente  entstehen  zuweilen  auch  in  den  Aus- 
führungsgängen der  Speicheldrüsen  (s.  diese). 


Elfter  Abschnitt. 

Über  Wachstumvorgänge  im  Anschluß  an  primäre 
Grewebeyeränderungen. 

In  den  bisherigen  Erörterungen  war  davon  die  Kede,  daß  die  ver- 
schiedenen Schädlichkeiten  regressive  Veränderungen  oder  den  Tod  der 
Gewebe  herbeiführen. 

Aber  neben  diesen  Vorgängen,  die  dem  Organismus  Schaden  bringen, 
ihn  krank  machen,  gibt  es  nun  noch  eingehend  zu  erörternde  progressive, 
gesteigerte  Lebensprozesse,  die  sich  in  der  Hauptsache  durch  Zellver- 
mehrung  und  Wachstum  auszeichnen  und  an  sich   nicht  patho- 
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logische,  sondern  nur  der  Ausdruck  der  normalen  Wucherungsfähigkeit 
der  Gev^ebe  sind. 

Sie  haben  eine  verschiedene  Bedeutung. 

1.  Zu  einem  Teil  schließen  sie  sich  an  die  regressiven  Veränderungen 
an  und  sind  dann  geeignet,  deren  schädliche  Folgen  ganz  oder  teil- 
weise wieder  aufzuheben,  eine  Heilung  herbeizuführen.  Dahin  gehört 
die  Regeneration,  die  Hypertrophie,  die  funktionelle  Anpassung  (und 
das  Wachstum  bei  Transplantation). 

2.  Zum  anderen  Teil  bedeuten  die  gesteigerten  Lebensprozesse  eine 
Reaktion  des  Organismus  gegen  die  eingedrungenen  Schädlichkeiten. 
Das  ist  bei  der  Entzündung  der  Fall. 

3.  Zum  dritten  Teile  haben  sie,  in  den  Gesehwülsten,  einen  selb- 
ständigen Wert  und  werden  dem  Körper  nicht  selten  gefährlich  dadurch, 
daß  sie  die  einzelnen  Organe  in  ihren  Funktionen  beeinträchtigen. 

Wir  haben  es  hier  zunächst  mit  der  ersten  dieser  drei  Gruppen 
zu  tun. 

In  ihr  handelt  es  sich  darum,  daß  durch  Wachstumsvorgänge  an 
den  nicht  regressiv  veränderten  Teilen  die  durch  deren  Untergang  ge- 
setzte Lücke  wieder  ausgefüllt  oder  daß  in  anderer  Weise  Ersatz  für 
sie  geschaffen  wird. 

Diese  Wachstumerscheinungeu  treten  in  verschiedenen  Formen  auf. 

Erstens  kann  die  durch  Untergang  oder  traumatische  Entfernung 
von  Teilen  entstandene  Lücke  durch  neues  Gewebe  ausgefüllt  werden. 
Wir  nennen  das  Regeneration. 

Zweitens  kann  ein  funktioneller  Ersatz  dadurch  geleistet  werden, 
daß  gleichartige,  nicht  geschädigte  Abschnitte  sich  durch  Neubildung 
vergrößern  und  so  den  Verlust  ausgleichen.  Dann  reden  wir  von  kom- 
pensatorischer Hypertrophie. 

Eine  dritte  Möglichkeit  betrifft  die  Struktur  der  etwa  neugebildeten 
und  der  noch  vorhandenen  gleichartigen  (oder  wenigstens  an  den  Defekt 
anstoßenden)  Teile.  Abgesehen  davon,  daß  sie  eine  kompensatorische 
Massenzunahme  erfahren  können,  wird  in  manchen  Fällen,  die  weitaus 
vorwiegend  das  Knochensystem  betreffen,  ihr  innerer  Bau  durch  Wachs- 
tum in  dem  Sinne  gestaltet,  daß  er  nun  den  erhöhten  Anforderungen 
besser  angepaßt  ist,  als  wenn  das  etwa  neugebildete  Gewebe  eine  be- 
liebige Struktur  hätte,  oder  als  wenn  das  nicht  untergegangene  so  bliebe, 
wie  es  früher  war.  Diese  Vorgänge  fassen  wir  unter  der  Bezeichnung 
der  funktionellen  Anpassung  zusammen. 

Endlich  treten  hierhergehörige  Wachstumsvorgänge  dann  ein,  wenn 
man  versucht,  eine  Lücke  dadurch  zu  schließen,  daß  man  in  sie  hinein 
ein  von  einer  anderen  Körperstelle  oder  von  einem  anderen  Individuum 
entnommenes  Gewebe  hineinpflanzt  und  zum  Anwachsen  bringt.  Das 
praktisch  wichtige  Verfahren  wird  Transplantation  (oder  Pfropfung) 
genannt. 

1.  Regeneration. 

Der  Wiederersatz  verloren  gegangenen  Gewebes  geht  aus  von  den 
Zellen,  die  innerhalb  des  veränderten  Bezirkes  noch  normal  geblieben 
sind,  vor  allem  aber  und  oft  allein  von  denjenigen,  die  sich  in  der  Um- 
gebung befinden.  Kernteilung  durch  Mitose  und  Amitose  und  die  Proto- 
plasmazerlegung geht  dabei  wie  unter  normalen  Verhältnissen  vor  sich. 

Durch  die  Proliferation  entstehen  zahlreiche  neue  Elemente,  die  den 
Defekt  ausfüllen,  indem  sie  in  ihn  hineinwaudern  und  sich  in  ihm  in 
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ähriliclier  Weise,  wie  es  bei  der  Embryogenese  geschieht,  zu  einem  Ge- 
webe anordnen,  welches  mit  dem  fortgefallenen  oft  in  allen  wesentlichen 
Punkten  übereinstimmt.  Sehr  häufig  allerdings  bleibt  die  Regeneration 
unvollkommen. 

Das  hat  einmal  seinen  Grund  darin,  daß  die  Piegeneration  nur  von 
Zellen  geleistet  werden  kann,  die  den  fortgefallenen  gleichicertig  oder 
ihnen  mindestens  nahe  verwandt  sind.  Verloren  gegangene  Epithelzellen 
können  nur  von  gleichartigen  Epithelien  ersetzt  werden,  also  Leberzellen 
nicht  von  Epidermiszellen.  Bindegewebe  kann  nur  durch  Bindegewebe- 
zellen, Muskelgewebe  nur  durch  Muskelzellen  erzeugt  werden  usw. 

Früher  war  man  lange  Zeit  anderer  Ansicht.  Man  nahm  an,  daß 
die  Zellarten  sich  gegenseitig  vertreten,  daß  indifferente  oder  als  solche 
betrachtete  Elemente  sich  zu  differenten  Zellen  entwickeln  könnten.  Vor 
allem  übertrug  man  diese  Meinung  auf  die  Leiücoxyten.  Sie  sollten  z.  B. 
imstande  sein,  sich  in  Epithelien  umzuwandeln. 

Das  halten  wir  heute  für  unmöglich.  Aber  wir  gehen  noch  weiter. 
Wir  lassen  den  Übergang  einer  differenten  Zellart  in  eine  andere  nur 

c^ 


Fig.  128. 

Regenerierendes  Bindegewelie  der  Kornea,  a  a  Epithel,    h  b  die  in  Wucherung  begriffene  ScMcM  mit  großen 
Bindegewebszellen,    c  c  normale  angrenzende  Kornea. 

innerhalb  enger  Grenzen  zu  und  halten  also  im  eben  erwähnten  Sinne 
daran  fest,  daß  die  Regeneration  nur  von  gleichen  oder  ihnen  nahe- 
stehenden Elementen  ausgellt. 

Aber  auch  wenn  im  Kande  der  Lücke  gleichartige  Zellen  wie  die 
verloren  gegangenen  vorhanden  sind,  bleibt  die  Kegeneration  oft  außer- 
ordentlich unvollkommen.  Darüber  soll  Weiteres  folgen,  wenn  wir  zu- 
nächst die  einzelnen  Gewebe  auf  ihre  Kegenerationsfähigkeit  untersucht 
haben. 

1.  Wir  beginnen  mit  dem  Bindegewebe.  Sind  in  ihm  einzelne 
Zellen  fortgefallen,  so  schwellen  die  benachbarten  an  und  teilen  sich. 
Die  so  neugebildeten  nehmen  die  freigewordene  Stelle  ein  und  gewinnen 
die  Eigenschaften  fixer  normaler  Zellen.  Dabei  bilden  sie,  der  Gewohn- 
heit junger  Bindegewebszellen  folgend,  fibrilläre  Zwischensubstanz. 

Bei  größeren  Defekten,  die  zunächst  durch  Blut-  oder  Lymphge- 
rinnsel ausgefüllt  werden,  findet  eine  Wanderung  der  im  Rande  ver- 
mehrten Zellen  in  die  Lücke  statt.  Sie  haben  dabei  eine  wechselnde, 
längliche,  ovale  oder  spindelige  Gestalt  (Fig.  128),  manche  sind  zwei- 
oder  mehrkernig. 

Die  jungen  Zellen  füllen  nun  nach  und  nach  den  Defekt  unter 
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Beseitigung  des  Gerinnsels  aus  und  bilden  an  Stelle  desselben  ein  Keim- 
gewebe, welches  schon  frühzeitig  mit  jungen  Gefäßen  versehen  wird, 
von  denen  bald  gesondert  die  Rede  sein  soll.  Es  ist  je  nach  der  Größe 
der  Lücke  von  wechselndem  Umfang,  nach  linearen  Hautschnitten, 
z.  B.  wenn  die  Wundränder  enge  aneinander  liegen,  nur  in  einer  dünnen 
Schicht  vorhanden  (Fig.  129). 

Sehr  bald  beginnt  nun  die  fibrillenbildende  Tätigkeit  der  Zellen, 
der  Fibroblasten. 

Nach  einer  Ansicht  sind  die  Fibrillen  die  Ausläufer  bzw.  die  fibrillär  um- 
gewandelten Randabschnitte  des  Protoplasmas  der  Fibroplasten,  nach  der  an- 
deren entstehen  sie  zwischen  den  Zellen,  aber  nnter  ihrem  Einfluß.  Sie  liegen 
dabei  dem  Protoplasma  oft  sehr  dicht  an  (Fig.  130).  Ich  halte  die  zweite 
Auffassung  für  die  richtige. 

Je  älter  das  jugendliche  ,-  ^  ...^ 

neue  Gewebe  wird,  um  so  reich- 
licher wird  die  Zwischensub- 
stanz, die  Zellen  nehmen 
wieder  jin  Umfang  ab,  bis 
schließlich  fast  nur  noch  der 
ebenfalls  verkleinerte,  meist 
platte,  im  Durchschnitt  läng- 
liche Kern  sichtbar  bleibt. 

Nicht  immer  geht  die 
Regeneration  so  glatt  »per 
pi^imam  intentionem«  vor  sich. 
Größere  Blutergüsse  verzögern 
die  Heilung,  vor  allem  aber  ist 
eine  etwa  hinzukommende  In- 
fektion nachteilig.  Die  dann 
eintretende  lebhaftere  Entzün- 
dung bewirkt  besonders  gern 
Eiterung.  Die  Wunde  heilt 
per  secundam  intentionem. 

2.  Neue  Gefäße  entstehen 
durch  Sprossenbildung  aus  den 
alten,  aber  nur  aus  Kapillaren. 
Arterien  und  Venen  bilden  keine 
neuen  Seitenzweige.  Wohl  aber 
verwandeln  sich  die  neu  ge- 
bildeten Kapillaren  zum  Teil 
in  typisch  gebaute  größere  Gefäße  arterieller  und  venöser  Natur  um, 
indem  in  ihrer  Wand  elastische  und  muskuläre  Elemente  sich  bilden  bzw. 
aus  den  Arterien  und  Yenen  hineinwachsen. 

Die  Entstehung  neuer  Kapillaren  erfolgt  durch  eine  Wucherung  der 
alten  Endothelien  (Fig.  131).  Diese  bilden  seitliche,  sich  bandförmig 
verlängernde  Sprossen,  die  entweder  (Fig.  131  C)  von  Anfang  an  hohl 
sind,  oder  sich  durch  Auseinanderweichen  der  sich  teilenden  Zellen 
bald  aushöhlen.  Die  jungen  endothelialen  Fäden  bzw.  Röhren  vereinigen 
sich  bald  wieder  mit  älteren  Gefäßen  (Fig.  132)  oder  mit  gleich  alten, 
ebenfalls  neu  gebildeten  Kapillaren.  So  entsteht  wieder  ein  zusammen- 
hängendes Gefäßnetz.    Interessant  ist  dabei,  daß  die  Gefäße  sich  gegen- 


Ii 


Fie-.  129. 


Heilung  einer  perforierenden  Stichwunde  der  Kornea,    a  a 
Epithel  mit  einem  in  die  Stichwunde  reichenden  Zapfen. 
c  c  Kornea   mit  dem  von  Zellen  ausgefüllten  Stichkanal. 
h  b  Memhrana  Descemetii. 
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seitig-  auffinden.  Wir  haben  uns  das  so  vorzustellen,  daß  die  Endo- 
thelien  durch  chemotaktische  Einflüsse  geleitet  werden. 

3.  Die  Eegeneration  von  Fettgewebe  geschieht  so,  daß  sich  zunächst 
ein  zelliges,  fettfreies  Keimgewebe  bildet,  welches  dann  Fett  aufnimmt. 


/  / 


Fig.  131. 

X  lg.  loU.  Neubildung  von  Kapillaren.     Schematiscli.    A  solides 

Bindegewebszellen  aus  regenerierendem  Gewebe.      Aussprossen  einer  Endotbelzelle,  B  Kanalisierung  einer 
In  der  Umgebung  der  großen  Zellen,  ihnen  zum      Sprosse,  C  Aussprossen  zweier  Endothelien  mit  Spaltraum 
Teil  dicbt  anliegend,  junge  Fibrillen.  zwiscben  ihnen. 


K 


%Vl. 


Fig.  132.  Fig.  133. 

Junge,  noch  nicht  kanalisierte,  ein  Protoplas-  Neubildungsvorgänge  nach  Fraktur,  o,  o  periosteales  Keira- 
maband  darstellende  Kapillare  A  zwischen  zwei  gewebe,  J{  neuer  Knochen,  Kn  neuer  Knorpel, 

deutlichen  bluthaltigen  Gefäßen. 

4.  Der  relativ  häufig,  zumal  nach  Frakturen  notwendige  Wieder- 
ersati  von  Knochen  erfolgt  nicht  durch  Wucherung  der  eigentlichen 
Knochenzellen,  sondern  nur  durch  Vermittlung  des  Periosts  und  des 
Knochenmarkes,  also  nach  Art  der  normalen  Entwicklung.  Die  innersten 
Schichten  des  Periosts  wandeln  sich  in  ein  zelliges  Keimgewebe  von 
beträchtlicher  Dicke  um.    Indem  dann  um  eindringende  Gefäße  ein  Teil 
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der  neuen  Zellen  zu  runden,  freien  Elementen  wird,  entstehen  Mark- 
räume,  zwischen  denen  netzförmig  angeordnete  Knochenbälkchen  auf- 


homogene 


treten,  indem  die  Zellen  eine 
und  teilweise  selbst  zu  Knochenkörperchen 
finden  sich  in  dem  Periostcallus  auch 
kleinere  und  größere  Knorpelinseln, 
besonders,  aber  nicht  nur,  bei  Verschie- 
bung der  Bruchenden  gegeneinander. 
Neue  Knochenbälkchen  entwickeln  sich 
aber  auch  im  Markraume  des  Knochens, 
indem  die  Markelemente  wuchern  und 
ein  Keimgewebe  bilden,  ebenso  auch 
zwischen  den  Bruchenden,  wohin  Periost- 
und  Markzellen  eindringen.  So  entsteht 
in  der  Umgebung  der  Fraktur  ein  jugend- 
liches Knochengewebe  (Fig.  134),  welches 
wir  Gallus  und  zwar,  seiner  Lokalisation 
nach,  inneren^  äußeren  und  interme- 
diären Gallus  nennen.  Er  verschwindet 
später  wieder,  dient  nur  so  lange  zur 
Stütze,  bis  die  Bruchenden  durch  den 
intermediären  Gallus  wieder  fest  ver- 
einigt sind. 

5.  Der  Knorpel  (Fig.  135)  regene- 
riert selbst  ebensowenig  wie  der  Knochen. 
Für  ihn  tritt  das  Perichondrium  ein.  Es 
liefert  ebenfalls  eiu  nicht  sehr  reich- 
liches Keimgewebe,  das  sich  in  Knorpel 
umwandelt.  Die  Regeneration  bleibt 
aber  manchmal  ganz  aus.  Dann  pflegt 
die  Heilung  durch  Bildung  eines  Binde- 
gewebes zu  erfolgen,  welches  die  Enden 
zusammenhält.  Das  Keimgewebe  kann 
aber  in  Knochen  übergehen. 

6.  Sehr  wichtig  sind  die  regenera- 
tiven Vorgänge  am  Epithel. 


Zwischensubstanz  abscheiden 


werden  (Fig.  133).  Meist 


KP 


Fig.  134. 

Heilung  eines  Knoclienbruches.  In  der  Hölie 
von  A  die  Bruclistelle ,  kenntlich  an  der  Unter- 
brecliung  der  Kompakta.  Rings  herum  eine 
spindelförmige  Schicht  jungen  Knochens.  Bei 
Kn  Knorpel. 


Fig.  135. 

Regeneration  des  Knorpels  des  Kaninchenohres.    K  alter 
Knorpel,  E  neugebildeter  Knorpel,  der  gegen  den  alten  scharf 
abgesetzt  ist  \mä  offenbar  aus  dem  in  den  Defekt  hinein- 
gewachsenen Perichondrium  des  alten  Knorpels  entstand. 


Fig.  136. 

Regeneration  des  Epithels  der  Froschkornea. 
Flächenansicht.   Oben  der  Defekt.   Unten  nor- 
males Epithel,  nach  oben  erstrecken  sich  ver- 
längerte Zellen  auf  den  Defekt. 


a)  Sehr  übersichtlich  ist  der  Vorgang  an  der  Kornea,  an  der  reine 
Epitheldefekte  leicht  vorkommen.  Schon  wenige  Stunden  nachher  sehen 
wir  die  an  die  Wunde  angrenzenden  Epithelzellen  sich  aktiv  über  den 
Grund  der  Lücke  in  Gestalt  platter,  amöboid  sich  bewegender  Zellen 
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herüberschieben  (Fig.  136).  So  wird  das  freiliegende  Bindegewebe  bald 
wieder  von  einer  einfachen  Schicht  von  Epithelien  bedeckt,  die  nun 
eine  kubische  Gestalt  annehmen.  Kleine  Lücken  können  schon  nach 
24  Stunden  wieder  geschlossen  sein ,  größere  brauchen  längere  Zeit. 
Selbstverständlich  schließt  sich  an  diese  Wanderung  eine  Zellvermeh- 
rung an.  Sie  findet  sich  sowohl  in  dem  Epithel  am  Wundrande,  wie, 
aber  erst  später,  in  dem  vordringenden.  Durch  sie  wird  die  anfangs 
einschichtige  Lage  bald  wieder  mehrschichtig.  Das  neue  Epithel  stimmt 
schließlich  mit  dem  alten  so  überein,  daß  es  von  ihm  nicht  mehr  unter- 
schieden werden  kann. 

Wenn  auch  Bindegewebe  mit  verletzt  war,  so  ist  die  Regeneration 
weniger  vollkommen.  Die  Epithelzellen  dringen  auch  in  dessen  Defekte 
vor  und  kleiden  sie  aus.  Wenn  sich  das  nun  auch  allmählich  aus- 
gleicht, so  bleiben  doch  Spuren  gern  zurück,  und  da  auch  die  neue 
Bindesubstanz  gern  narbigen  Charakter  annimmt,  so  bleibt  die  rege- 
nerierte Stelle  oft  dauernd  durch  eine  weißliche  Beschaffenheit  kennt- 
lich (Leukom). 


Fig.  137. 

Geteilte  Stichwunde  der  Kornea  an  der  Hinterfläche  der  Meml^ran.    A  neugebildetes  Bindegewebe,  seitlieli 
von  normaler  Kornea  begrenzt.    M.  I).  Membrana  Descemeti  mit  koutinuierlicliem  Epithel. 


An  der  Hinterfläche  der  Kornea,  an  der  Membrana  Descemetii,  verlaufen 
analoge  Regenerationsvorgänge  wie  an  der  Vorderfläche  (Fig.  137).  Die  ein- 
schichtig liegenden  platten  Zellen  vermehren  sich  in  kubischer  Form,  wachsen 
über  das  Bindegewebe,  welches  die  mit  dem  Messer  gesetzte  perforierende 
Stichwunde  der  Kornea  ausfüllt,  hinüber  und  bilden  auf  ihm  wieder  eine  ein- 
fache Lage. 

Ebenso  regenerieren  sich  die  Deckzellen  der  serösen  Häute  (v.  Oppel, 

MÖNCKENBERG,  V.  BeUNN). 

b)  Ahnlich  sind  die  Prozesse  auf  der  äußeren  Haut.  Nur  vollzieht 
sich  das  Vordringen  des  Epithels  über  das  freiliegende,  meist  unebene 
Bindegewebe  langsamer.  Nach  etwa  8 — 10  Stunden  beginnt  eine  Ver- 
dickung der  Epidermis  am  Wundrande  durch  Größenzunahme  der  Zellen. 
Die  am  Rande  gelegenen  schieben  sich  nun  über  das  freiliegende  Binde- 
gewebe (Fig.  138).  Meist  bildet  sich  ein  aus  geronnener  Blut-  und  Lymph- 
flüssigkeit bestehender  Schorf  (Fig.  139),  unter  den  das  Epithel  zungen- 
förmig  wächst.  Aber  nach  24  Stunden  ist  dieser  Ausläufer  noch  kurz. 
Mittlerweile  hat  sich  das  vordringende  Epithel  auch  mitotisch  vermehrt 
und  nun  geht  die  weitere  Regeneration  rascher  vor  sich.  Nach  48  Stdn. 
sind  nicht  zu  große  Defekte  bereits  mit  mehrschichtigem  Epithel 
bedeckt. 

Ist  auch  Bindegewebe  fortgefallen,  so  wächst  das  Epithel  über  den 
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Grund  der  Lücke  hinweg,  unterhalb  des  den  Defekt  ausfüllenden  ge- 
ronnenen Blutes  (Fig.  139). 

War  der  Defekt  nur  flach,  so  daß  in  seinem  Grunde  noch  Haarbalg-  und 
Talgdrüsenreste  stehen  geblieben  Avaren,  so  kann  auch  von  ihnen  ein  Beitrag 
zur  neuen  Epidermis  geliefert  werden. 

c)  Analog  ist  die  Regeneration  des  Oherflächenepithels  der  Schleimhäute, 
so  daß  wir  uns  eine  eingehende  Schilderung  um  so  mehr  ersparen  können,  als 
in  dem  folgenden  Absatz  davon  auch  teilweise  die  Rede  ist. 


Fig.  138. 

Eegeneration  der  Epidermis  an  der  Unterfiaclie  des  Daumenballens  des  Frosclies.    E  alte  Epidermis,  B  in 
NeuMldnng  begriffenes  Bindegewebe,    a,  b  neugebildetes  von  E  auf  B  Mnübergewachsenes  Epithel. 

d)  Bei  der  Neubildung  verloren  gegangener  Schleimhautahschnitte 
müssen  sich  nicht  nur  Oberflächenepithelien,  sondern  auch  Drüsen  rege- 
nerieren. Die  am  Defektrande  befindlichen  Epithelien  wachsen  über 
den  Boden  der  Lücke  als  zunächst  platte,  dann  kubische  und  zylin- 
drische Zellen.  Sie  bilden  in  das  gleichzeitig  im  Wundboden  wachsende 
junge  Bindegewebe  Sprossen,  die  unter  Verlängerung  zu  neuen,  meist 
nicht  ganz  wie  vorher  ausgebildeten  und  nicht  völlig  funktionsfähigen 
Drüsen  werden. 


Fig.  139. 

Eegeneration  der  Epidermis  in  einem  Hautdefett.    S  Schort,  E  darunter  wacbsende  regenerierende  Epider- 
mis.   B  Bindegewebe. 

e)  Unter  den  drüsigen  Organen  betrachten  wir  zunächst  die  Leber. 
Ein  künstlich  gesetzter  Defekt  wird  hauptsächlich  durch  Bindegewebe 
wieder  ausgefüllt.  Allerdings  zeigen  die  Leberzellen  in  der  Umgebung 
Mitosen,  aber  sie  dringen  nicht  in  die  Lücke  vor.  Das  tun  allein  die 
von  der  Verletzung  getroffenen  Gallengänge,  deren  Zellen  sich  lebhaft 
vermehren  und  in  Kanalform  als  Verlängerungen  der  Gäüge  in  das  neue 
Bindegewebe  hineinwachsen  (Fig.  140).  Die  Epithelien  werden  dabei 
leberzellenähnlich,  aber  sie  bilden  nach  meinen  Beobachtungen  kein  neues 
Leberzellengewebe. 

Beim  Menschen  kennen  wir  ähnliche  Gallengangswucheruugen  unter 
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verschiedenen  Verhältnissen.  Bei  der  sogenannten  akuten  gelben  Leher- 
atrojjhie  (s.  Abschnitt  XX)  hat  Marchand  eine  Umbildung'  der  Gallen- 
gänge in  Lebergewebe  beschrieben. 

Ich  habe  das  in  experimentellen  Untersuchungen  nicht  gesehen.  Als  ich 
durch  Injektion  von  Alkohol  usw.  in  die  Pfortader  Nekrosen  des  Lebergewebes 
erzeugte,  sah  ich  die  wuchernden  Gallengänge  niemals  zu  Leberzellen  werden, 
diese  dagegen  ziemlich  lebhaft  wuchern  und  neue  Lebersubstauz  bilden.  Auch 
beim  Menschen  (besonders  bei  der  Cirrhose,  Abschnitt  XX)  können  die  Leber- 
zellen sehr  lebhaft  regenerieren. 


6  &' 


Fig.  140.  Fig.  141. 

Eegeneration  der  Leber.    Unten  (L)  normale      Eegeneration  der  Marksubstanz  der  Niere.    Oben  ein  frülies 
Leberzellenreihen.    Oben  regenerierte  Gallen-      Stadium,  unten  ein  älteres.  In  der  Höbe  von  a  lief  in  beiden 
gänge.    In  dem  recMsliegenden  gebogenen      Fällen  der  Schnitt.  Das  Harnkanälchenepitbel  bat  bei  E  die 
2  Mitosen.  bindegewebigen  Interstitien  überwachsen.    Unten  ist  eine 

weitgehende  Neubildung  von  Bindegewebe  B  und  von  Harn- 
kanälchen  A  A  eingetreten. 

f)  Mangelhaft  ist  die  Eegeneration  in  der  Niere.  Nur  wenn  inner- 
halb der  im  übrigen  erhaltenen  Harnkanälchen  Epithelien  untergingen, 
treten  lebhafte  Zellneubildungen  ein  (Thorel).  Nach  Verletzungen  zeigen 
nur  die  geraden  Kanälchen  Wachstumsprozesse  (Fig.  141).  Nach  querer 
Durchtrennung  können  sie  sich  wieder  vereinigen  (Peipers-Ribbert). 
Die  gewundenen  Kanäle  enthalten  zwar  Mitosen,  aber  zu  einer  nennens- 
werten Sprossung  kommt  es  nicht. 

Als  ich  die  Nierenrinde  partiell  zum  Gefrieren  brachte,  wuchsen  die 
Zellen  der  nicht  lädierten  Kanäle  in  die  durch  den  Frost  abgestorbenen  hinein. 
So  bildeten  sich  neue  Kanäle,  aber  sie  behielten  ein  indifferentes,  nicht  funk- 
tionelles Epithel  (Fig.  142). 
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g")  Die  Mammae,  die  Tiilnendrüsen  und  die  Speicheldrüsen  haben 
manches  Gemeinsame.  Die  eigentlichen  funktionellen  Epithelien  kommen 
über  einige  Mitosen  und  Zellteilungen  nicht  hinaus.  Die  Regeneration 
geht  von  den  Ausftihrungsgängen,  besonders  von  den  feineren  Zweigen  aus. 
Ihre  Epithelien  bilden  neue  Kanäle  (Fig.  143),  an  deren  Enden  Alveolen 
entstellen.  Der  Prozeß  kann  umfangreiche  Teile,  z.  B.  der  Speichel- 
drüse, ersetzen.  Aber  das  neue  Epithelgewebe  wird  auf  dem  gleichfalls 
unvollkommen  bleibenden  Bindegewebe  nicht  wieder  funktionsfähig. 

h)  Die  Schilddrüse  regeneriert  gut. 

Aus  den  an  einen  Defekt  anstoßenden  ^  .  „  ^  ^  _ 
Alveolen  sprossen  Epithelkolben  und 
Epithelstränge  hervor,  die  sich  nach 
Art  des  embryonalen  Vorganges  später 
in  einzelne  Alveolen  zerlegen  und  Kol- 
loid bilden  (Ribbert). 

i)  Sehr  wenig  regenerationsfähig 
sind  Hoden  und  Ovarium.  In  den  an- 
geschnittenen Hodenkanälchen  und  Ei- 
follikeln  treten  nur  geringfügige  Ver- 
mehrungsvorgänge des  Epithels  ein. 
Die  Lücke  wird  durch  Bindegewebe 
ausgefüllt. 

7.  Die  quergestreifte  Muskulatur 
wird  nur  unvollkommen  wieder  er- 
setzt. Wenn  man  Stücke  heraus- 
schneidet, so  finden  sich  am  Rande 
der  Lücke  Neubildungsprozesse.  Sie 
gehen  von  den  Muskelzellen  aus. 
Diese  zeigen  lebhafte  Kernvermehrung 
(Fig.  144),  wachsen  in  Gestalt  proto- 
plasmatischer  Gebilde  aus  dem  Faser- 
stumpf heraus  und  verlängern  sich 
bandförmig  in  dem  jungen,  die  Wunde 
schließenden  Bindegewebe.  Sie  bleiben 
erheblich  schmäler  als  die  alten  Mus- 
kelfasern, verlaufen  unregelmäßig  und 
ihre  Querstreifung  bleibt  unvollständig. 
Etwas  vollkommener  ist  die  Regene- 
ration   bei    dem    scholligen  Zerfall 

(S.  129)  und  nach  Nekrose  durch  Gefrieren.  Die  erhaltenen  Muskel- 
zellen bilden  (Fig.  145)  parallele  Bänder,  die  anfangs  eine  embryonale 
röhrenförmige  Gestalt  haben,  später  Querstreifung  bekommen.  Aber 
ein  funktionell  brauchbarer  Ersatz  kommt  auch  hier  nicht  zustande. 
Das  alles  gilt  auch  für  den  Herzmuskel  (v.  Oppel). 

8.  Die  Regeneration  der  glatten  Muskidatur  ist  noch  unvollkommener. 
Es  finden  sich  zwar  Mitosen,  aber  Hineinwachsen  in  die  Lücke  findet 
nicht  statt. 

9.  Das  Nervensystem  verhält  sich  in  seinen  einzelnen  Teilen  ver- 
schieden. 

a)  Ausgezeichnet  kommt  der  Wiederersatz  an  den  peripheren  Nerven 
zustande.  Nach  Durchschneidung  gehen  die  nervösen  Bestandteile  des 
peripheren  Stückes  zugrunde,  während  die  ScHWANNSche  Scheide  mit 
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Fig.  142. 

Regeneration   der  Niere   nach.    Erfrieren  der 
äul^eren  ßindenscMchten.   H,  H  alte  Harnkanäl- 
chen,  r,  r  neugehildete  Kanäle  in  einem  ebenfalls 
neuen  Bindegewebe  ß.  K  Kapsel. 
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ihren  Zellen  erhalten  bleibt, 
zentralen  Stückes. 


Die  Neubildung  erfolgt  aus  dem  Ende  des 


5 


Über  die  Art  dieser  Neubildung  gehen  die  Meinungen  auseinander. 
Nach  der  einen  handelt  es  sich  um  ein  Aussprossen  der  zentralen  Achsen- 
zylinder, die  sich  dadurch  in  dem  peripheren  Stumpf  bis  zu  den  End- 
organen verlängern,  nach  der  anderen  bilden  die  Zellen  der  Schwann- 
schen  Scheide  den  neuen  Achsenzylinder. 

b)  Im  Gehirn  und  Rücken- 
...^  mark  ist  die  Heilung  recht 

^  mangelhaft.    Defekte  schlie- 

ßen sich  durch  Wucherung 
des  Bindegewebes,  soweit  es 
an  den  betroffenen  Stellen 
vorhanden  ist,  und  der  Glia, 
die  im  Innern  des  Gehirns 
und  Rückenmarkes  allein  die 
Lücke  ausfüllt  und  so  Narben 
bildet.  Neue  Ganglienzellen 
entstehen  nicht,  wenn  auch  Mi- 
tosen in  den  alten  vorkommen. 
Die  Achsenzylinder  sprossen 
wenig.  Borst  sah  aber  Neu- 
bildung von  Nervenfasern,  als 
er  poröse  Körper  in  das  Gehirn 
einbrachte.  In  sie  drangenGlia- 
zellen  und  Nervenfasern  vor. 
Auch  am  Eückenmark  wurde 
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Fig.  143. 

Eegeneration  einer  Speicheldrüse. 


K 


Unten  das  alte  Gewebe, 


darin  ein  größerer  Gang  K,  der  sich  nach,  oben  in  -S"  verlängert 
hat.   Außerdem  mehrere  in  gleicher  Richtung  strebende,  spitz 
zulaufende  Sprossen. 


Ahnliches  gesehen  (Ströbe). 

10.  Der  Wiederersatz  des 
Blutes  geht  nicht  innerhalb 
der  Blutbahn  vor  sich. 

Die  Blutflüssigkeit (S.  81) 
ersetzt  sich  durch  Übertritt 
von  Gewebeflüssigkeit  in  die 
Gefäße. 


Fig.  144. 

Regeneration  des  quergestreiften  Muskels.   Frühes  Stadium.    In  den  durchschnittenen  Muskeln  Kernver- 
mehrung,  rechts  jugendliches  Bindegewebe. 


Die  iveißen  Blutxellen  teilen  sich  intravaskulär  nur  ausnahmsweise, 
neue  Elemente  stammen  aus  Lymphdrüsen,  Milz  und  Knochenmark.  Aus 
den  Lymphdrüsen  werden  die  einkernigen  Lymphozyten  dem  Blute  zu- 
geführt.   Aus  dem  Knochenmark  sind  die  mehrkernigen  mit  neutrophilen 
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Granulis  versehenen  Leukozyten  abzuleiten.  Sie  sind  Abkömmlinge  der 
mit  den  gleichen  Granulationen  versehenen  einkernigen  Markzellen,  die 
bei  dem  Übertritt  ins  Blut  polynukleär  werden. 

Die  roten  Blutkörperchen  werden  hauptsächlich  im  Knochenmark 
neugebildet.  Die  kernlosen  Gebilde  entstehen  aus  kernhaltigen  Vor- 
stufen, in  denen  der  Kern  durch  Auflösung  verschwindet.  Diese  kern- 
haltigen Elemente  sind  seit  der  Embryonalzeit  im  Knochenmark  immer 
vorhanden  und  vermehren  sich  bei  der  Regeneration. 

11.  Die  bisherigen  Erörterungen  bezogen 
sich  nun  ausschließlich  auf  den  Wiederersatz 
ganzer  Zellen  und  Geiuehe.  Aber  auch  inner- 
halb einzelner  veränderter  Zellen  kann  eine 
intracellulare  Regeneration  eintreten^  wenn  ein- 
zelne Protoplasma-  oder  Kernteile  zugrunde 
gingen. 

Nun  wissen  wir  durch  Experimente  an 
Infusorien,  daß  operative  Verletzungen,  welche 
große  Teile  des  Zellleibes  abtrennen,  ertragen 
werden  können.  Das  Individuum  gewinnt  dann 
durch  Regeneration  seine  volle  Eigenart  wieder. 
Aber  die  Gegenwart  des  Kernes  ist  dabei  auf 
die  Dauer  unerläßlich.  Kernfreie  Teile  vermögen 
zwar  noch  in  einigem  Umfange  regenerativ  tätig 
zu  sein,  aber  nach  einiger  Zeit  gehen  sie  zu- 
grunde. 

Nach  Maßgabe  dieser  Versuche  dürfen 
wir  annehmen,  daß  auch  die  menschlichen 
Zellen,  solange  der  Kern  noch  erhalten  ist, 
Verluste  an  Protoplasma  durch  Wiederersatz 
auszugleichen  vermögen.  Und  auch  innerhalb 
des  Kernes  wird  eine  analoge  Regeneration,  z.  B. 
von  chromatischer  Substanz,  denkbar  sein. 

Über  die  Bedingungen  der  Regeneration 
schließlich  noch  einige  allgemeine  Bemerkungen: 

1.  Die  menschlichen  Zellen  sind  iveniger  •wachstumfähig  als  die  von  nie- 
deren Tieren.  Bei  diesen  ist  die  Regeneration  oft  weit  lebhafter.  Wir  brauchen 
ja  nur  an  den  Wiederersatz  der  Extremitäten  bei  Tritonen,  des  Schwanzes  bei 
der  Eidechse  zu  denken.  Bei  Wirbellosen  ist  das  noch  ausgeprägter.  Die 
beiden  Hälften  eines  durchschnittenen  Regenwurmes  regenerieren  sich  zu  voll- 
kommenen Tieren  (Rabes). 

2.  Die  Regeneration  ist  im  allgemeinen  um  so  lebhafter^  je  jünger  das  In- 
dividuum ist.  Der  Embryo  übertrifft  darin  den  ausgewachsenen  Menschen. 
So  sah  Barfurth  bei  Hühnerembryonen  eine  Regeneration  der  Linse,  die  bei 
erwachsenen  Tieren  nicht  mehr  eintritt.  Die  embryonalen  Zellen  sind  noch 
weniger  differenziert  als  die  erwachsenen,  ihre  spezifischen  Qualitäten  sind  noch 
nicht  vollentwickelt,  sie  sind  weniger  kompliziert  gebaut.  Das  begünstigt 
zweifellos  die  Regeneration. 

3.  Die  voll  differenzierten  Zellen  des  erwachsenen  Organismus  zeigen  ge- 
ringere Neigung  zur  Teilung  cds  die  iveniger  hoch  ausgebildeten^  die  eigentlichen 
Drüsenepithelien  z.  B.  weniger  als  die  der  Ausführungsgänge.  So  sehen 
wir,  daß  die  Gallengangsepithelien  sich  lebhafter  vermehren  als  die  Leberzellen. 
Voll  ausgebildete  Elemente  aber  nehmen  gewöhnlich  zunächst  eine  einfachere 
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Gestalt  an,  indem  die  Eigentümlichkeiten,  welche  die  Spezifität  bestimmen,  sich 
verlieren.  So  wird  die  platte  Bindegewebszelle  protoplasmareich  wie  beim 
Embryo  nnd  erst  dann  teilt  sie  sich  (siehe  u.  Rückschlag). 

4.  Die  Bedingungen  für  einen  vollständigen  Wiederersatz  sind  oft  deshalb 
recht  ungünstig,  weil  das  verloren  gegangene  Gewebe  zu  Icomijlizie rt  gebaut 
war^  um  unter  den  gegebenen  Verhältnissen  wiederhergestellt  werden  zu  können. 
Eine  Lücke  in  der  Leber  kann  nicht  wohl  wieder  mit  völlig  normal  ge1)ildetem 
Gewebe  ausgefüllt  werden.  Der  vorher  vorhandene  Bau  kam  ja  embryo- 
genetisch dadurch  zustande,  daß  die  Verzweigungen  des  Gallenganges  zusammen 
mit  den  Gefäßen  in  typischer  Weise  wuchsen.  So  etwas  ist  regenerativ  bei 
hochdifferenzierten  Geweben  nicht  wohl  denkbar. 

5.  Das  Nervensystem  ist  auf  die  Regeneration  nicht  ganz  ohne  Einfluß. 
Bei  niederen  Tieren  hat  sich  wenigstens  gezeigt,  daß  die  ersten  Wucherungs- 
vorgänge zwar  ohne  Nerven  vor  sich  gehen  können,  daß  aber  später  die 
funktionelle  Ausbildung  der  neugebildeten  Gewebe  ohne  Nervensystem  unvoll- 
kommenj^bleibt. 

2.  Hypertrophie. 

Hypertrophie  heißt  wörtlich  Überernährung.  Doch  verstehen  wir 
darunter  im  engeren  Sinne  eine  durch  Wachstumsprozesse  zustande  ge- 
kommene Vergrößerung  von  Zellen  und  Organen,  die  natürlich  eine  ver- 
mehrte Zufuhr  von  Nährmitteln  voraussetzt. 

Die  am  meisten  charakteristischen  Hypertrophien  treten  an  funktio- 
nierenden Geweben  in  Ergänzung  oder  als  Ersatz  der  Regeneration  nach 
Verlust  eines  Teiles  der  Organe  ein.  Der  Rest  wird  dann  größer  und 
leistungsfähiger,  der  voraufgegangene  Verlust  wird  dadurch  kompensiert. 

Eine  erhöhte  Inanspruchnahme  findet  aber  auch  ohne  primären 
funktionellen  Ausfall  statt.  So  kommt  es  vor,  daß  eine  Drüse  oder  ein 
Muskel  erheblich  mehr  als  sonst  arbeiten  muß.  Dann  bildet  sich  auf 
dieser  Grundlage  eine  Hypertrophie  aus.  Da  aber  ohne  die  vermehrte 
Leistung  Störungen  nicht  ausbleiben  würden,  die  nun  vermieden  werden, 
so  handelt  es  sich  auch  hier  um  eine  Kompensation. 

In  beiden  Fällen  sind  wir  daher  berechtigt,  von  einer  kompen- 
satorischen Hypertrophie  zu  sprechen.  Insofern  aber  eine  gesteigerte 
Arbeit  dabei  eine  Rolle  spielt,  kann  man  auch  den  Ausdruck  Arbeits- 
hypertrophie gebrauchen. 

Bei  der  Organvergrößerung  können  sich  die  Elementarbestandteile 
der  Gewebe,  die  Zellen  und  Zwischensubstanzen  vergrößern,  dann  ge- 
brauchen wir  die  Bezeichnung  Hypertrophie  im  engeren  Sinne  oder  sie 
können  sich  vermehren,  dann  reden  wir  von  Hyperplasie.  Beide  Pro- 
zesse können  sich  kombinieren.  Für  die  makroskopische  Betrachtung  gilt 
nur  der  Name  Hypertrophie. 

Wir  trennen  ferner  die  wahre  Hypertrophie,  die  durch  Zunahme 
der  funktionellen  Teile  entsteht,  von  der  Pseudohypertrophie ,  die  nur 
auf  einer  Vermehrung  der  Stützgewebe  beruht. 

1.  Zu  den  kompensatorischen  Hypertrophien,  die  sich  an  vorauf- 
gegangene Gewebeverluste  anschließen,  gehören  die  Vergrößerungen 
von  Drüsen.  Da  ist  zunächst  die  Niere.  Bei  ihr  tritt  die  Hypertrophie 
am  deutlichsten  ein,  wenn  das  Organ  ganz  fehlt.  Es  kann  von  vorn- 
herein nicht  angelegt  oder  schon  intrauterin  zugrunde  gegangen  sein. 
Dann  finden  wir  das  andere  bereits  bei  der  Geburt  sehr  viel  größer, 
als  es  sonst  gewesen  sein  würde.    Im  postembryonalen  Leben  kommt 
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ein  einseitiger  Ausfall  durch  Operation,  bei  Tieren  im  Experiment  vor. 
Die  Vergrößerung  des  anderen  Organs  springt  dann  nach  wenigen 
Wochen  in  die  Augen.  Auch  Zerstörungen  der  einen  Niere  durch  krank- 
hafte Prozesse  fahren  zu  analogen  Folgen  für  die  zweite. 

Die  Hypertrophie  erreicht  höchstens  zwei  Drittel  der  ursprünglichen 
Größe.  Das  liegt  daran,  daß  nicht  alle  Bestandteile  gleich  lebhaft  an 
dem  Wachstumsprozesse  in  vollem  Maße  teilnehmen.  Am  ausgesprochensten 
tun  es  die  gewundenen  Harnkanälchen  und  die  Glomeruli,  also  die 
eigentlichen  fanktionellen  Gebilde.  Die  Epithelien  vergrößern  und  ver- 
mehren sich,  die  Kapillarknäuel  werden  umfangreicher.  Gerade  Harn- 
kanälchen  und  Bindegewebe  treten  in  den  Hintergrund. 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  einseitigem  Fortfall  der  Niere  kommt  eine 
Hypertrophie  auch  dann  zustande,  wenn  in  einem  Organ  oder  in  beiden 
kleinere  oder  größere  Teile  untergegangen  sind.  Dann  nehmen  die  restieren- 
den an  Volumen  zu. 

Der  Verlust  an  Nierenparenchym  kann  aber  über  die  Hälfte  der  normalen 
Gesamtmasse  hinausgehen.  Wenn  man  eine  Niere  ganz,  die  andere  nach  einiger 
Zeit  zur  Hälfte  exstirpiert,  so  wird  das  übrigbleibende  Viertel  fast  so  groß,  wie 
das  eine  Organ  nach  Entfernung  des  anderen  (Ribbert). 

Sehr  ausgesprochene  kompensatorische  Hypertrophie  zeigt  auch  die 
Leher.  Wir  wissen  durch  die  experimentellen  Untersuchungen  von  Pon- 
FiCK,  Meistee  u.  a.,  daß  große  Teile  des  Organs,  bis  zu  drei  Vierteln 
abgetragen  werden  und  daß  die  übriggebliebenen  die  ursprüngliche 
Größe  der  Leber  wieder  erreichen  können.  Das  geschieht  durch  eine 
lebhafte  Vermehrung  der  Zellen,  infolge  deren  die  einzelnen  Leberläppchen 
an  Umfang  bedeutend  gewinnen. 

Beim  Menschen  kommen  ähnliche  Folgezustände  nach  partiellen  Zer- 
störungen von  Lebergewebe  durch  entzündliche  Prozesse,  Tumoren  und 
Parasiten  zur  Beobachtung.  Die  Vergrößerung  der  Acini  kann  dann 
schon  makroskopisch  sehr  auffallend  sein. 

Von  paarigen  Organen  kommen  weiter  die  Oeschlechtsdrüsen  in  Be- 
tracht (Ribbert). 

Eine  kompensatorische  Hypertrophie  der  Hoden  ergibt  sich  aus 
früheren  und  besonders  aus  meinen  Versuchen  und  aus  Beobachtungen 
am  Menschen.  Exstirpiert  man  bei  wachsenden  Tieren  das  eine  Organ, 
so  erreicht  das  andere  eine  beträchtlichere  Größe,  als  es  sonst  der  Fall 
gewesen  sein  würde.  Auch  beim  Menschen  sehen  wir  nach  Entfernung 
eines  erkrankten  Hodens  das  gleiche  am  anderen.  Die  Ovarien  scheinen 
unter  analogen  Bedingungen  eine  kompensatorische  Hypertrophie  nicht 
einzugehen.  Dagegen  stellt  sie  sich  wiederum  bei  denMami^iae,  wenigstens 
wachsender  Tiere  ein.  Auch  die  Mammilla  nimmt  dabei  an  Höhe  zu. 
Beim  Menschen  liegen  darüber  ausreichende  anatomische  Untersuchungen 
nicht  vor. 

Es  gibt  ferner  eine  kompensatorische  Vergrößerung  der  Schilddrüse 
und  eine  ebensolche  der  Nebenniere,  die  beim  Menschen  vergrößert  ge- 
funden wurde,  wenn  eines  der  beiden  Organe  untergegangen  war 
(SiMMONDs).  Auch  die  Lunge  kann  hypertrophieren.  Wenn  die  eine 
embryonal  nicht  angelegt  wurde,  so  ist  die  andere  schon  bei  der  Geburt 
abnorm  groß.  Ebenso  nimmt  das  eine  Organ  an  Umfang  zu,  wenn  das 
andere  im  frühen  extrauterinen  Leben  zugrunde  ging  (Neisser).  Die 
Wandflächen  aller  Lufträume  werden  größer,  die  Lumina  weiter. 

Endlich  ist  eine  Hypertrophie  auch  da  zu  verzeichnen,  wo  nicht  ein 
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dem  Fortgefallenen  völlig  gleichartiges  Organ  in  Frage  kommt.  Wenn 
die  MiU  exstirpiert  wird,  so  übernehmen  Lymphdrüsen  und  Knochen- 
mark einen  Teil  der  Funktion  und  schwellen  dabei  an. 

2.  Zu  den  ohne  voraufgegangenen  Ausfall  von  Gewebe  eintretenden 
Hypertrophien  rechnen  vor  allen  Dingen  die  der  Muskulatur. 

Das  bekannteste  Beispiel  ist  die  Volumenzunahme  der  Skelettmuskulatur 
bei  der  angestrengten  Tätigkeit  von  Turnern  usw. 

Daran  schließt  sich  der  Herzmuskel  (Fig.  146).  Zahlreiche  Erkran- 
kungen führen  zu  einer  Überlastung  des  Herzens.  Hierher  gehören  vor 
allem  die  Herzfehler,  d.  h.  die  Verengerungen  (Stenosen)  oder  Erweite- 
rungen (Insuffizienzen)  der  Ostien.  Sie  haben  eine  verstärkte  Tätigkeit 
des  Herzmuskels  und  damit  Hypertrophie  zur  Folge  (s.  Abschnitt  XVE). 
Der  hypertrophische  Muskel  aber  vermag  den  gesteigerten  Ansprüchen 
zu  genügen,  der  Herzfehler  ist  »kompensiert«.  Über  andere  Veranlassungen 
zur  Herzhypertrophie  s.  Fig.  431  —  436. 


Fig.  146. 

Normales  und  hypertropliisclies  Herz  zum  Vergleicli  der  Größenverliiiltnisse. 


Die  Volumvergrößerung  der  Muskulatur  beruht  bei  Erwachsenen 
auf  einer  Dicken-  und  Längenzunahme  der  einzelnen  Zellen,  beim  Em- 
bryo und  Kinde  ist  auch  ihre  Vermehrung  mit  in  Betracht  zu  ziehen. 

Außer  der  quergestreiften  Muskulatur  wird  auch  die  glatte  h^i  ge- 
steigerter Funktion  hypertrophisch,  so  die  des  Ösophagus  bei  in  ihm  und 
an  der  Cardia  vorkommenden  Verengerungen,  die  der  Harnblase  bei 
Striktur  der  Urethra.  Die  Wand  kann  um  das  Mehrfache  verdickt  sein. 
Es  handelt  sich  dabei  um  eine  Vermehrung  und  Vergrößerung  der 
Muskelzellen. 

Wir  schließen  an  diese  Tatsachen  der  Hypertrophie  einige  allgemeine  Be- 
merkungen. 

Zunächst  ist  wie  bei  der  Regeneration  auch  bei  der  Hypertrophie  das 
Alter  des  Individuums  von  Bedeutung.    Jüngere  Gewebe  zeigen  ein  lebhafteres 
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Wachstum.  Am  besten  läßt  das  die  Niere  erkennen.  Sie  hypertrophiert  aus- 
gezeichnet beim  Embryo  und  bei  jungen  Individuen,  weit  weniger  gut  in 
späteren  Lebensjahren.  Das  ist  für  den  Chirurgen  von  Wichtigkeit.  Wird 
bei  alten  Leuten  eine  Niere  entfernt,  so  kann  die  andere  wegen  mangelnder 
Hypertrophie  versagen. 

Zweitens  interessiert  uns  das  Verhältnis  der  Regeneration  zur  HypertroiMe. 

Die  Leber  regeneriert  schlecht,  während  sie  vorzüglich  hypertrophiert, 
die  Speicheldrüse  umgekehrt  regeneriert  gut,  vergrößert  sich  aber  kompensa- 
torisch sehr  wenig.  Man  kann  fast  sagen,  daß  die  beiden  Vorgänge  in 
den  verschiedenen  Organen  im  umgekehrten  Verhältnis  zueinander 
stehen. 

Die  Regeneration  ist  im  allgemeinen  bei  den  einfacher  gehauten  Geweben 
am  lebhaftesten.  Die  komplizierten  Organe  werden  in  erster  Linie  durch 
kompensatorische  Hypertrophie  etwaige  Verluste  ausgleichen. 

3.  Transplantation^  Pfropfung. 

Zu  melir  oder  weniger  lebhaften  Wachstumsvorgängen  gibt  auch, 
die  Transplantation,  d.  h.  die  Verpflanzung  eines  Gewebeabschnittes  von 
einer  Stelle  des  Körpers  auf  eine  andere  oder  von  einem  Organismus 
auf  einen  anderen  Veranlassung. 

Die  Transplantation  wird  von  dem  Chirurgen  nicht  selten  vorgenommen, 
um  einen  Defekt  zu  schließen,  der  ohne  den  Eingriff  sich  durch  regenerative 
Vorgänge  an  Ort  und  Stelle  nur  langsam  oder  nur  unvollkommen  oder  gar 
nicht  ausfüllen  würde. 

Sie  ist  aber  andererseits  experimentell  sehr  lebhaft  geprüft  worden, 
sei  es,  daß  man  für  die  chirurgische  Tätigkeit  bessere  Grundlagen  gewinnen, 
sei  es,  daß  man  theoretische  Fragen  einer  Lösung  entgegenführen  wollte. 

Für  das  Gelingen  einer  Transplantation  sind  verschiedene  Umstände 
maßgebend. 

1.  Der  Erfolg  wird  wesentlich  dadurch  beeinflußt,  ob  das  zu  verpflanzende 
Stück  noch  durch  eine  Brücke  mit  der  Nachbarschaft  im  Zusammenhang  bleibt, 
oder  ob  es  völlig  abgetrennt  wurde.  Der  erstere  Fall  liefert  bessere  Be- 
dingungen, weil  die  Ernährung  sich  leicht  wiederherstellt  oder  kaum  unter- 
brochen wird. 

2.  Selbstverständlich  ist  die  Transplantation  nur  bei  Anwendung  lebenden 
Geivehes  möglich.  Daher  darf  nach  der  Entfernung  vom  alten  Standort  nicht 
zu  viel  Zeit  verfließen,  da  ja  die  Stücke  sonst  absterben.  Doch  erfolgt  der 
Tod  der  einzelnen  Gewebe  sehr  verschieden  schnell.  So  ist  es  vor  allem 
Wentscher  gelungen,  Hautlapppen  in  trockenem  und  feuchtem  Zustande  viele 
Tage,  bis  zu  drei  Wochen  aufzuheben  und  dann,  wie  das  Auftreten  zahlreicher 
Mitosen  in  dem  transplantierten  Epithel  bewies,  erfolgreich  zum  Anheilen  zu 
bringen.  Andere  Beobachter  fanden  eine  kürzere  Aufbewahrungsfähigkeit  als 
Wentscher.  Mit  Periost  machte  Busse  analoge  Erfahrungen.  Saltykow 
sah  mehrere  Gewebe  in  14  Tage  lang  aufbewahrten  Rattenschwänzen  nach  der 
Transplantation  in  lebhafte  Neubildung  geraten.  Doch  ist  es  immerhin  besser 
nicht  zu  lange  mit  der  Transplantation  zu  warten. 

3.  Die  Verpflanzung  junger.,  ev.  embryonaler  Gewebe  ist  oft  von  besserem 
Erfolg  begleitet,  als  wenn  die  Teile  dem  erwachsenen  Körper  entnommen 
wurden.  Die  noch  weniger  diflerenzierten  Zellen  wachsen  leichter  an,  als  die 
voll  ausgebildeten. 

4.  Der  leichteren  Übertragbarkeit  ontogenetisch  jüngerer  Abschnitte  ent- 
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^^Yiohi  phylogenetisch  der  Umstand,  daß  die  Transplantation  bei  niederen  Tieren 
in  erheblich  größerer  Ausdehnung  ausgeführt  werden  kann,  als  bei  höheren 
(s.  unten). 

5.  Die  Transplantation  versagt  dann  am  wenigsten,  wenn  sie  innerhalb 
desselben  Individuums  oder  doch  innerhalb  derselben  Spezies  vorgenommen 
wird.  Sie  gelingt  kaum  noch  zwischen  Individuen  verschiedener  Spezies.  Sie 
gibt  aber  negative  Resultate,  wenn  die  Organismen  im  System  noch  weiter  von- 
einander entfernt  sind. 

6.  Das  Gewebestück  wächst  meist,  auch  wenn  die  Verpflanzung  gelingt, 
nicht  in  ganzer  Ausdehnung  an.  Von  größeren  Teilen  geht  der  zentrale  Ab- 
schnitt zugrunde,  nur  der  Rand  heilt  an.  Auch  platte  Teile,  wie  Hautlappen, 
die  mit  ihrer  ganzen  Fläche  aufliegen,  sterben  teilweise  ab.  Kleine,  z.  B.  halb- 
linsengroße  Hautstückchen,  ferner  Knorpel  und  Fettgewebeläppchen  können  aber 
völlig  anheilen. 

7.  Endlich  ist  hervorzuheben,  daß  eine  zunächst  gelingende  Verpflanzung 
7iicht  von  Dauer  zu  sein  braucht.  Das  übertragene  Stück  kann  sich  längere 
Zeit  erhalten  und  dann  doch  noch  allmählich  einer  Atrophie  verfallen  und  schließ- 
lich ganz  verschwinden. 

Die  großartigsten  Experimente  wurden  an  niederen  Tieren  vorgenommen. 
Born  hat  Amphibienlarven  in  mannigfacher  Weise  durchschnitten  und  die  Teil- 
stücke verschiedenartig  aneinandergeheilt,  so  das  Kopfende  der  einen  Larve  an 
das  Schwanzende  der  anderen.  Diese  Versuche  gelangen  auch  bei  Anwendung 
verschiedener  Spezies.  Born  hat  aber  auch,  den  uns  hier  interessierenden 
Transplantationen  mehr  entsprechend,  kleinere  an  sich  nicht  lebensfähige  Teile 
auf  ganzen  Individuen  anwachsen  lassen  und  sie  mit  ihnen  sich  weiter  ent- 
wickeln sehen.  Analoge  Versuche  führten  Jost  und  Rabes  an  Regenwürmern 
mit  ausgezeichnetem  Resultate  aus. 

Die  bei  Säugetieren  vorgenommenen  Übertragungen  betrafen  die  verschie- 
densten Gewebe.  Wir  fassen  zunächst  in  Kürze  die  lediglich  zu  theoretischen 
Zwecken  angestellten  Experimente  ins  Auge. 

Die  Transplantation  geschah  entweder  an  die  Stelle,  an  der  die  Teile  ab- 
getrennt wurden,  oder  an  eine  andere,  oder  in  das  Innere  des  Blutgefäßsystems 
oder  in  Lymphdrüsen,  in  die  Bauchhöhle,  unter  die  Haut,  in  andere  Organe. 

Es  gelingt  ohne  Schwierigkeit,  kleinere  Stücke  auf  die  eine  oder  die 
andere  Art  zum  Anheilen  zu  bringen.  Das  angrenzende  Gewebe  zeigt  Neu- 
bildungserscheinungen, besonders  an  den  Blutgefäßen,  die  in  das  transplantierte 
hineinwachsen  und  es  schon  nach  wenigen  Tagen  ernähren. 

Die  angewachsenen  Zellen  geraten,  mag  eine  partielle  Nekrose  eingetreten 
sein  oder  nicht,  in  eine  bald  mehr,  bald  weniger  ausgesprochene  Vermehrung, 
die  aber  allerdings  meist  nur  von  kurzer  Dauer  ist. 

Sehr  lebhafte  derartige  Proliferationen  beobachteten  Leopold  und  Zahn, 
welche  embryonalen  Knorpel  in  die  vordere  Augenkammer  brachten  und  eine 
sehr  beträchtliche  Vergrößerung  der  Stückchen  eintreten  sahen.  Cohnhejm 
konstatierte  ein  Wachstum  von  Perioststückchen ,  welche  er  in  die  Blutbahn 
einführte.  Ich  selbst  verpflanzte  kleine  Stückchen  von  Haut^  SpeicJieldrüscn,  Talg- 
drüsen, Leber,  Niere  usw.  in  Einstichöffnungen  von  Lymphdrüsen,  unter  die  Haut, 
in  die  vordere  Augenkammer,  in  die  Bauchhöhle  und  sah  sie  fast  immer  teil- 
weise oder  ganz  anheilen.  Auch  Wachstumserscheinungen  traten  ein  (Fig.  147). 
So  zeigten  die  Leberstückchen  eine  lebhafte  Neubildung  von  Gallengängen. 
Lengemann  und  Lubarsch  sahen  analoge  Proliferation  vor  allem  an  transplan- 
tierten  Stückchen  von  Speicheldrüsen. 

Oberflächenepithelien  eignen  sich  für  die  Versuche  am  besten.  Sie  wachsen 
regelmäßig  an  und  bilden  später  zu  besprechende  kleine  Hohlräume.  Sie 
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zeichnen  sich  ferner  dadurch  aus,  daß  sie  an  dem  neuen  Ort  dauernd  be- 
stehen bleiben,  während  viele  andere  Gewebe  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit 
wieder  verschwinden. 

Zu  den  lediglich  theoretisch  bedeutsamen  Transplantationen  gehört  auch 
die  des  Hodens  und  des  Ovariums.  Nach  älteren  Angaben  sollte  ein  abge- 
schnittener und  auf  dem  Peritoneum  angenähter  Hoden  anheilen.  Neuere  Ex- 
perimente bestätigten  das  nicht.  Kleine  Stückchen  des  Gewebes  wachsen  zwar 
vorübergehend  an,  das  ganze  Organ  aber  stirbt  immer  ab.  Dagegen  läßt  sich 
der  Nebenhoden  erfolgreich  verpflanzen.  Anders  verhält  es  sich  mit  dem 
Ovarium.  Nachdem  es  Kxauer  und  Grigorieff  gelungen  war,  das  abge- 
trennte Organ  zu  verpflanzen,  wenn  sie  es  auf  dem  Peritoneum  befestigten, 
habe  ich  den  Anheilungsprozeß  genauer  studiert.  Es  ergab  sich,  daß  die  peri- 
pheren, die  Eier  enthaltenden  Abschnitte  des  Eierstocks  durchweg  bestehen 
blieben,  daß  aber  die  basalen  und  zentralen  Teile  abstarben  und  durch  neues 
vom  Peritoneum  aus  hineinwachsendes  Bindegewebe  ersetzt  wurden.  Das  so 
transplantierte  Organ  lieferte  nach  den  Beobachtungen  jener  beiden  Autoren 
entwicklungsfähige  Eier.  Später  machten 
Schultz  (auf  männliche  Tiere)  und  Hal- 
BAN  die  gleichen  erfolgreichen  Versuche. 
Schultz  sah  auch  Bildung  von  Eiern  und 
Corpora  lutea,  selbst  wenn  er  die  Ovarien 
auf  Männchen  übertrug.  Auch  die  Mamma 
jugendlicher  Tiere  läßt  sich  erfolgreich 
verpflanzen.  Bei  jungen  Meerschweinchen 
übertrug  ich  sie  auf  das  Ohr  und  sah 
sie  hier,  als  das  Tier  Junge  warf,  Milch 
sezernieren. 

Eine  bemerkenswerte  Beziehung  des 
verpflanzten  Ovariums  zu  dem  neuen  Körper 
sah  FoA.  Wenn  ein  embryonaler  Eierstock 
auf  ein  junges  Tier  übertragen  Avurde,  be- 
hielt er  seine  Struktur,  während  er  in 
einem   erwachsenen  Organismus  den  Bau 

eines   funktionellen   Ovariums   gewann.  Aus  einem  transplantiertenLeberstüekclien.  Unten 

Weiterhin  wurde  Nebenniere  zu  Trans-         normale  Leberzellem-eilien,  oben  gewucherte 

Gallengange. 

plantationen   benutzt.     Schmieden  ver- 
pflanzte sie  mit  Erfolg  in  Niere,  Bauch- 
höhle und  Muskulatur.  Er  meint,  daß  sie  längstens  ein  Jahr  bestehen  bliebe. 
Stilling,  der  sie  in  den  Hoden  übertrug,  fand  sie  nach  22  Monaten  wohl- 
erhalten wieder.    Stilling  transplantierte  ferner  Stückchen  des  Uterus  in  die 
Milz  und  beobachtete  dort  erhebliches  Wachstum. 

Zu  praktischen  Zivecken  wurde  die  Transplantation  mit  drei  Arten 
von  Geweben  ausgeführt:  mit  Epidermis,  Knochen,  Schilddrüse  und  Cornea. 

a)  Die  Epidermis  wurde  zuerst  von  Eeverdin  transplantiert  zur 
Deckung  von  Wunden,  die  auf  andere  Weise  nicht  zum  Schluß  zu  bringen 
waren.  Thiersch  hat  die  Methode  modifiziert,  indem  er  dünne,  nur 
aus  Epidermis  und  geringen,  den  Papillarkörper  fast  allein  umfassenden 
Cutislagen  bestehende  Läppchen  auf  angefrischte  Wunden  übertrug. 
Krause  empfahl  die  Benutzung  größerer  vollständiger  Hautlappen. 

Der  Anheilungsvorgang  wurde  in  ausgedehnten  Untersuchungen  von 
vielen  Seiten  (Garre,  Golpmann,  Enderlen  u.  a.)  genau  verfolgt.  Die 
verpflanzten  Teile  wachsen  nicht  ganz  an.    Sie  werden  zunächst  durch 
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eine  Schicht  geronnener  Blut-  und  Lymphfiüssigkeit  an  der  Unterlage 
fixiert,  in  der  Gefäße  und  Zellen  wuchern,  um  dann  in  das  transplau- 
tierte  Stück  einzudringen  und  dessen  untergehende  Cutis  zu  ersetzen. 
Das  Epithel  wächst  nur  zum  Teile  an.  Die  obersten  Lagen  stoßen  sich 
ab,  die  unteren  bleiben  in  wechselndem  Umfange  erhalten.  Sie  wachsen 
und  ergänzen  das  untergegangene  Epithel.  Doch  sind  daran  auch  die 
Zellen  der  an  den  Defekt  angrenzenden  normalen  Haut  beteiligt. 

So  verläuft  der  Prozeß  nach  Exderlens  Be- 
obachtungen stets.  Doch  können  die  übertragenen 
Gewebe  auch  wohl  ganz  lebend  bleiben,  wenn  die 
Bedingungen  sehr  günstige  sind.  Ich  schließe  das  aus 
meinen  Verpflanzungen  von  kleinen  Hautläppchen 
in  das  Innere  verschiedener  Gewebe,  z.  B.  auch  in 
die  Subkutis.  Das  Bindegewebe  heilte  an.  Das 
Epithel  schilferte  sich  zunächst  in  seinen  obersten 
Lagen  ab  und  wurde  dadurch  dünner  (Fig.  148  a). 
Dann  beginnt  eine  Regeneration  der  Epithelzellen, 
welche  schon  (Fig.  148  c)  die  alte  Dicke  der  Epi- 
dermis wieder  herstellt.  Diese  hat  mittlerweile  be- 
gonnen, vom  Rande  aus  die  Gewebespalte,  in  der  sie 
liegt,  auszukleiden  (Fig.  149). 

b)  Die  Transplantation  von  Knochen  wird  vor- 
genommen, wo  es  sich  um  den  Schluß  einer 
Knochenlücke,  z.  B.  einer  Öffnung  in  den  platten 
Schädelknochen  (um  eine  Trepanationswunde)  handelt.  Man  benutzt  ent- 
weder das  vorher  operativ  entfernte  Stück  selbst  wieder  oder  Knochen 
von  einer  anderen  Körperstelle  oder  von  einem  anderen  Individuum  der- 
selben oder  einer  anderen  Spezies. 


c 


Fig.  148. 

Transplantation  von  Kaninchen- 
haut  (entsprecliencl  Fig.  149).  a 
normale  Epidermis,  h  Epider- 
mis kurz  nacli  der  Transplan- 
tation, c  Epidermis  einige  Zeit 
nachher. 


Fig.  149. 

Transplantation  von  Kaninchenhaut  unter  die  Haut  des  Ohres.  Oben  die  normale  Epidermis.  B  das  ver- 
pflanzte Bindegewehe,  auf  ihm  das  Epithel,  v/elches  bei  E  E  auf  das  gegenüberliegende  Bindegewebe  wächst 

und  so  den  Hohlraum  Ä  auskleidet. 

Nach  den  oben  S.  152  gemachten  Bemerkungen^  hätte  theoretisch 
von  vornherein  nur  Aussicht  auf  Erfolg  die  Übertragung  eines 
Knochens  von  demselben  Körper  oder  einem  anderen  derselben  Spe- 
zies. Aber  selbst  dann,  wenn  das  eben  erst  entfernte  Stück  wieder  ein- 
gesetzt wird,  geht  der  transplantierte  TeiL  nach  Untersuchungen  von 
Aeth.  Barth  zugrunde.   Von  dem  Mark  und  Periost  des  alten  Knochens 
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dringen  Osteoblasten  mit  Gefäßen  in  die  Lücken  des  verpflanzten  ein 
und  bilden  an  seiner  Stelle,  während  er  zugleich  einer  Resorption  an- 
heimfällt, neues  Knochengewebe,  welches  noch  lange  Zeit  abgestorbene 
Reste  des  transplantierten  Stückes  einschließt. 

Der  Untergang  des  verpflanzten  Stückes  hebt  aber  die  chirurgische 
Bedeutung  der  Transplantation  nicht  auf.  Denn  sie  begünstigt  den  Re- 
generationsvorgang. Das  tut  sie  auch,  wenn  toter  oder  ausgeglühter 
Knochen  verpflanzt  wird. 

Übrigens  kann  der  transplan- 
tierte  Knochen  unter  günstigen  Be-  ,9  *      -  ^  * 

dingungen   teihueise    auch    längere  ^       *  '      "  /  ».  '   -  ^ 

Zeit,  monatelang,  am  Leben  bleiben,  .       '  ,  .  , 

zumal  wenn  er  mit  Periost  verpflanzt 
wurden. 

c)  Die  Möglichkeit  einer  Ver- 
pflanzung von  Sehilddrüsenge- 
webe  ist  von  Bedeutung,  seit  man 
die  aus  dem  Fehlen  des  Organes 
sich  ergebenden  Krankheiten 
(s.  S.  53  und  Abschnitt  XXI) 
durch  Transplantation  zu  heilen 
versucht  hat.  Es  fragte  sich, 
inwieweit  die  übertragenen  Teile 
anwachsen.  Experimente  (von 
Enderlen  u.  a.)  ergaben,  daß 
die  Schilddrüse  in  der  Bauchhöhle 
oder  an  anderen  Stellen  desselben 
Tieres  anheilt.  Allerdings  gingen 
bei  größeren  Stücken  die  zen- 


Fig.  150. 

Traiisplantiertes  Knochenstück,  K,  l)eiclerseits  von  junger 
Knocliensubstanz  (0,  0)  begrenzt,  die  oben  ein  Bälkchen 
bildet. 


Fig.  151. 

Transplantiertes  stückeben  der  Scbilddrüse.   C  Bindegewebe,  anstelle  der  untergegangenen  zentralen  Drüsen- 
teile.  Eings  herum  erhaltene  bezw.  neugebildete  Alveolen. 

tralen  Teile  zugrunde  (Fig.  151),  während  kleine  Partikel  ganz  erhalten 
bleiben  können.  Die  nicht  absterbenden  Alveolen  (Fig.  152)  zeigen 
Neubildungsprozesse,  Zellsprossen,  aus  denen  wieder  neue  Alveolen 
werden.  Die  so  angewachsenen  Grebilde  bleiben  dauernd  bestehen. 
Nach  Vanzetti  läßt  sich  Schilddrüse  gut  in  Knochenmark  übertragen, 
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nach  Payr  besonders  in  die  Milz.  C.  Pfeiffer  gibt  neuerdings  an,  daß 
er  sogar  menschliche  Schilddrüse  in  der  Milz  des  Hundes  anwachsen  sah. 

Von  Mensch  auf  Mensch  ist  Schilddrüsentransplantation  kaum  yor- 
genommen  worden,  wohl  aber  von  Tier  auf  Mensch.  Da  die  verpflanzten 
Teile  aber  unter  diesen  Umständen  nicht  anwachsen,  so  haben  sie  nur 
die  Bedeutung  einer  Übertragung  des  Colloid.  Durch  Verabreichung 
per  OS  kommt  man  jetzt  aber  einfacher  zum  Ziel. 

d)  Von  Interesse  sind  endlich  die  Hornhautransplantationen.  Eine 
abgetragene  und  wieder  implantierte  Schicht  der  Kornea  heilt  wieder  an 
(Marchand,  Wundheilung).  Wichtiger  sind  die  von  v.  Hippel  therapeutisch 
ausgeführten  UbertragUDgen  von  Tierhornhaut  au  Stelle  exstirpierter 
trüber  menschlicher  Kornea.  Auch  hier  findet  Anheilen  statt,  aber  wie 
nicht  anders  zu  erwarten,  gehen  die  verpflanzten  Zellen  zugrunde  und 
nur  die  faserige  Grundsubstanz  bleibt  (dauernd?)  erhalten  (Ribbert). 

Neuerdings  wird  über  erfolg- 
reiche Hornhautransplantation  von 
^       ~     %  Mensch  auf  Mensch  berichtet. 


4.  Funktionelle  Anpassung. 


^    ?'  ^  Ein  viertes  Gebiet,  auf  welchem 

fT'  -  -  %  ..»Tin' 


^  .  wir  im  Anschluß  an  primäre  Ge- 

%^     ^  ;  •  webeläsionen  und  Defekte  Wachs- 

^v;'"  ^«^^  tumserscheinungen  eintreten  sehen, 

i  I  ist   das   der   von  W.  Roux  soge- 

^  V  nannten  funktionellen  Anpassung. 

4  Wir  können  darunter  ganz  allgemein 

alle  diejenigen  Veränderungen  ver- 
stehen,   welche  die  Funktion  der 
-$J^^^^-  "  nicht  geschädigten  Teile  so  gestalten, 

^^v^  ^  daß   sie   den  neuen  Bedingungen 

^  *         "  möglichst  gut  angepaßt  erscheint. 

Wir  fassen  unter  dem  Begriff 
^  l'^^l       IT,    TO         hauptsächlich  dieienigen  Umbildun- 

Aus  einem  transplantierten  StucKcnen  der  Scmld-  -in         i  ^  ^ 

drüse.  Yergr.  3ÜU.  Junge,  in  Neu-bildung  tegrifeene      geu   dCr  GewebC  ZUSammCU,  WClCUe 
Epithelstränge  mit  Mitosen.  ^.^^     AupaSSUng     aU     116116  mechci- 

nische  V6rliältnisse  herbeiführen  und 
in  einer  den  neuen  Bedingungen  entsprechenden  Umg6staltung  der 
äußeren  Form  und  der  inneren  Struldur  ihren  Ausdruck  finden. 

Diese  Anpassung  kann  sowohl  zu  einer  Änderung  alter  Gewebe, 
wie  zu  einer  den  neuen  Ansprüchen  genügenden  Ausbildung  in  Re- 
generation begriffener  Teile  fuhren. 

Weitaus  am  besten  ausgeprägt  ist  die  Anpassung  am  Knocliensystem. 
Seine  Gestalt  und  sein  Bau  sind  in  der  Norm  derart,  daß  es  allen  denk- 
baren Anforderungen,  Druck,  Zug  und  Biegung,  in  möglichst  voll- 
kommener Weise  entsprechen  kann.  Am  besten  erkennt  man  das  an 
dem  oberen  Ende  des  Femur  samt  Schenkelhals  und  Schenkelkopf. 
Wenn  man  sich  vorstellt,  daß  diese  Teile  mechanisch  in  ähnlicher  Weise 
wie  ein  Krahn  in  Anspruch  genommen  werden,  so  ist  die  Anordnung 
der  in  ihnen  in  bestimmten  Bogen  verlaufenden  und  sich  rechtwinkelig 
kreuzenden  Knochenbälkchen  nach  den  zuerst  von  dem  Mathematiker 
CuLMANN  angestellten  Berechnungen  den  Anforderungen  angepaßt 
(Fig.  153). 
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Wenn  nun  unter  pathologischen  Verhältnissen  die  Beanspruchung 
der  Knochen  sich  wesentlich  ändert,  so  sehen  wir,  daß  ihr  Bau 
sich  in  dem  angegebenen  Sinne  ändert.    So  z.  B.  wenn  ein  Knochen 


Fig.  153. 

Normales  oberes  Femurende,  zum  Vergleich  mit  Fig.  154  und  85. 


Fig.  154. 

Ankylose  des  Hüftgelenks.    Die  Struktur  des  Femurs  setzt  sich  teilweise,  zumal  oben,  kontinuierlich  in  die 

des  Beckens  fort. 

dauernd  eine  abnorme  Stellung  einnimmt,  wenn  die  Wirbelsäule  über- 
mäßig gekrümmt  ist,  wenn  ein  Bruch  in  Winkelstelluug  heilte,  wenn  Ge- 
lenkenden nach  mehr  oder  minder  erheblichen  Zerstörungen  miteinander 
fest  verwachsen  usw. 
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Die  Kompakta  der  verbogenen  Röhrenknochen  wird  dicker  an  der 
Konkavität  der  Biegung.  In  der  Spongiosa  nehmen  die  Knochenbälkchen 
eine  andere,  bzw.  die  neugebildeten  eine  solche  Richtung  an,  daß  der 
Knochen  der  geänderten  Beanspruchung  in  möglichst  vollkommener 
Weise  genügt.  Sehr  schöne  Beispiele  liefern  die  festverwacbsenen  (an- 
kylotischen)  Gelenke,  wie  es  W.  Roux  an  einem  ankvlosierten  Knie- 
gelenk eingehend  gezeigt  hat.    Wenn  durch  pathologische  Prozesse  der 


Fig.  155. 

Ehacliitiscli  gekrümmte  Tibia.    Längssclinitt.    Man  erkennt,  daß  die  Kompakta  an  der  Konkavität  und  Kon- 
vexität der  Biegung  verdickt  ist  und  daß  sich  von  der  einen  zur  anderen  durch,  den  Markraum  radiär  ange- 
ordnete Pfeiler  ausspannen. 


Schenkelkopf  schwand  und  der  Hals  mit  der  ebenfalls  lädierten  Pfanne 
zu  einer  Masse  verwuchs,  so  sehen  wir  in  dieser  ähnliche  Verlaufs- 
richtungen der  Knochenbälkchen  sich  herstellen,  wie  sie  in  der  Norm 
vorhanden  sind  (vgl.  Fig.  153  mit  Fig.  154).    An  einem  rechtwinkelig 

ankylosierten  Ellenbogen  sah  ich 
die  in  Fig.  156  wiedergegebene 
Struktur.  Die  Knochenbälkchen 
verlaufen  aus  dem  Humerus  bogen- 
förmig, der  Konvexität  parallel,  in 
die  Unterarmknochen.  Sehr  viele 
charakteristische  Beispiele  hat  Jul. 
Wolf  mitgeteilt,  der  alle  diese  Ver- 
hältnisse eingehend  studierte  und 
unter  der  Bezeichnung»  Transforma- 
tion der  Knochen«  zusammenfaßte. 

Sehr  gut  läßt  sich  manch- 
mal auch  die  funktionelle  Anpas- 
sung an  den  durch  Rhachitis  ver- 
krümmten Knochen  (Fig.  155  und 
778  des  spez.  Teiles)  studieren. 
Fig.  155  zeigt,  wie  die  Kompakta 
sich  an  der  Konkavität  und  we- 
niger auch  an  der  Konvexität  ver- 
dickt und  wie  zwischen  beiden 
durch  die  Markhöhle  sich  ein  radiär 
verlaufendes  Pfeilersystem  ent- 
wickelt hat. 

Auch  bei  experimentellen  Untersuchungen  kann  man  die  funktionelle  An- 
passung sich  einstellen  sehen.  Als  ich  den  Schwanz  des  Kaninchens  in  ge- 
eigneter Weise  stark  krümmte  und  in  dieser  Form  dauernd  fixierte,  trat  an  der 
Konkavität  der  Biegung,  an  den  Enden  der  einzelnen  Knochen,  eine  Neu- 


Fig.  156. 

Ankylose  des  Ellbogens.   Die  Struktur  des  Humerus 
geht  kontinuierlich  bogenförmig  in  die  der  TJln£ 
Das  Gelenk  ist  ganz  verschwunden. 


über. 
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bildung  ein.  Die  entstehenden  Knocbeuvorsprtinge  erhöhten  die  Widerstands- 
kraft der  .beiden  benachbarten  Knochen  gegeneinander. 

Wie  nun  die  stärker  in  Anspruch  genommeneu  Teile  kräftiger 
werden,  so  gehen  die  weniger  belasteten  eine  Atrophie  ein.  Wenn  Ge- 
lenkflächen lange  Zeit  hindurch  außer  Berührung  bleiben,  wie  z.  B.  die 
vorderen  Flächen  des  Kniegelenks  bei  spitzwinkeliger  Beugung  (Kon- 
traktur), so  werden  die  hier  befindlichen  Knorpel  atrophisch  und  gleich- 
zeitig wird  die  Substanz  des  darunter  liegenden  Knochens  wesentlich 
vermindert.  Dagegen  bleibt  der  Knorpel  hinten,  wo  die  Gelenkflächen 
sich  berühren,  und  ebenso  der  zugehörige  Knochen  erhalten  (Fig.  157). 

Außer  am  Knochensystem  ist  die  funk- 
tionelle Anpassung  auch  am  Bindegewebe 
nachweisbar.  Man  hat  vielfach,  aber  noch 
nicht  mit  ausreichender  Begründung  hervor- 
gehoben, daß  elastische  Fasern  sich  in  relativ 
großer  Menge  bei  verstärkter  Beanspruchung 
bilden.  0.  Levy  (W.  Roux)  hat  ferner  ge- 
zeigt, daß  bei  der  Neubildung  von  Sehnen- 
gewebe der  funktionelle  Zug  des  Muskels 
die  Richtung  der  neuen  Fasern  bestimmt. 
Fehlte  der  Muskelzug,  so  kam  nur  ein  un- 
regelmäßig angeordnetes  Gewebe  zustande. 

5.  Allgemeines  über  das  pathologische 
Wachstum. 

Nachdem  wir  nun  eine  Reihe  von 
Fällen  kennen  gelernt  haben,  in  denen 
die  Gewebe  unseres  Körpers  Wachstums- 
erscheinungen zeigen,  müssen  wir  die 
Frage  aufwerfen,  iveshalb  sie  das  tun. 

Wir  sahen,  daß  das  bisher  be- 
sprochene Wachstum  sich  stets  an  primäre 
Veränderungen  der  Gewebe  anschließt, 
die  durch  äußere  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden.  Wird  nun  auch 
das  Wachstum  durch  den  die  Zellen  treffenden  Reiz  einer  Schädlichkeit 
herbeigeführt?  Das  wird  in  der  Tat  vielfach  angenommen.  Nach  dem 
Vorgänge  Virchows  stellt  man  sich  vor,  daß  nicht  nur  die  Funktion  der 
Zelle,  sondern  auch  ihr  Wachstum  durch  einen  Reiz  direkt  veranlaßt 
wird.  ViRCHOW  unterschied  demgemäß  zwischen  funktioneller^  niäritiver 
und  formativer  Reizung. 

Über  die  funktionelle  Reizung  kann  eine  Meinungsverschiedenheit 
nicht  bestehen.  Daß  Drüsenzellen  durch  den  Einfluß  sekretorischer 
Nerven  und  durch  zugeführte,  zur  Ausscheidung  bestimmte  Substanzen 
zur  funktionellen  Tätigkeit,  daß  Muskeln  durch  Nerven  und  durch  direkte 
Reize  zur  Kontraktion  gebracht  werden,  ist  bekannt. 

Anders  ist  es  mit  der  nutritiven  und  formativen  Reizung.  Weigert 
hat  zuerst  die  Auffassung  verteidigt,  daß  ein  Reiz  die  Zelle  niemals 
direkt  zur  Wucherung  bringen  kann.  Viele  sind  ihm  hierin  gefolgt, 
viele  halten  an  Virchows  Meinung  fest.  Ich  habe  mich  seit  langem 
auf  Weigerts  Seite  gestellt.  Er  hat  gezeigt,  daß  Wachstum  da  eintritt, 
wo  vorher  ein  Teil  eines  Gewebes,  einzelne  oder  mehrere  Zellen  oder 
Zwischensubstanzen  fortgefallen,  untergegangen  sind,  wo  also  eine  Lücke 


Fig.  157. 

Unteres  Femurende  nacli  lange  dauernder 
Feststellung  des  Kniegeleuts.  Bei  A  lag 
der  Condylus  auf  der  Tibia.  Hier  ist  der 
Knorpel  dick,  die  Knochensubstanz  dicht. 
Im  übrigen  ist  der  Knorpel  reduziert,  der 
Knochen  rarefiziert. 
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entstand,  die  durcli  das  Wachstum  wieder  ausgefüllt  wird.  Nach  Weigert 
handelt  es  sich  also  bei  dem  Wachstum  um  einen  regenerativen  Vor- 
gang, der  deshalb  möglich  ist,  weil  die  Zellen  unseres  Körpers,  auch 
die  der  Erwachsenen,  zu  allen  Zeiten  fähig  sind,  sich  zu  teilen.  Sie 
tun  es  nur  für  gewöhnlich  nicht,  weil  sie  in  dem  normalen  Verbände 
des  Organismus  sich  gegenseitig  daran  hindern,  weil  eine  innere  Spannung 
sie  davon  abhält.  Fällt  diese  fort,  wie  es  bei  Lückenbildung  geschieht^ 
tritt  eine  Entspannung  ein,  so  ist  damit  auch  ohne  weiteres  das  Wachs- 
tum ausgelöst. 

Dieser  Auffassung  stimme  ich  zu.  Es  ist  also  nicht  der  Reiz,  der  auf 
direktem  Wege  das  Wachstum  veranlaßt.  Er  tut  es  nur  dadurch,  daß  er  durch 
Vernichtung  von  Gewebebestandteilen  Lücken  schafft.  Wirkt  er  nur  schwach 
und  in  geeigneter  Weise  ein,  so  löst  er  die  Funktion  aus,  wirkt  er  intensiver, 
so  erträgt  die  Zelle  ihn  nicht,  sie  degeneriert  oder  sie  geht  zugrunde  und  führt 
dadurch  zu  einer  wachstumveranlassenden  Entspannung. 

Aber  ich  stimme  doch  mit  Weigert  nicht  in  allen  Punkten  überein. 
Er  führt  das  Zustandekommen  des  Wachstums  nur  auf  den  Ausfall  von 
Gewebebestandteilen  zurück. 

Das  halte  ich  für  einseitig.  Es  gibt  noch  manche  anderen  Vor- 
gänge in  den  Geweben,  die  waehstumauslösend  wirken  können,  indem 
sie,  auch  ohne  Untergang  von  Teilen,  eine  »Entspannung«,  eine  Be- 
seitigung der  normalen  Hemmungen  herbeiführen.  Nur  wenn  wir  sie  zu 
Hilfe  nehmen,  sind  wir  imstande,  alle  bisher  betrachteten  Wachstums- 
prozesse verständlich  zu  machen. 

Wenn  wir  mit  der  Regeneration  beginnen,  so  ist  uns  ohne  weiteres 
klar,  daß  die  Bildung  eines  Defektes  ein  entspaniiendes  Moment  darstellt. 
Aber  zu  dem  von  Weigert  allein  betonten  Umstand  der  mechanischen 
Wirkung  der  Lücke  kommen  noch  andere  hinzu.  Zunächst  die  stets 
eintretende  Hyperämie  der  angrenzenden  Teile.  Das  Gewebe  wird  hier 
im  ganzen  umfangreicher  durch  die  sich  streckenden  und  erweiternden 
Gefäße.  Zusammenhängende  Membranen,  w^ie  die  Epidermis,  werden 
auf  diese  Weise  gedehnt  und  in  der  Richtung  dieser  Expansion  ent- 
spannt. Die  Bindegewebebestandteile  entfernen  sich  um  so  mehr  von- 
einander, je  mehr  die  Fläche  der  Gefäße  zunimmt.  Zweitens  führt  die 
stärkere  Durehtränkung  des  Gewebes  zu  einer  Erweiterung  der  Saft- 
lücken und  damit  zu  einer  Entlastung  der  Zellen  und  wegen  Ver- 
größerung der  Grundfläche  zu  ihrer  Entfernung  voneinander.  Aber  es 
kommt  noch  ein  drittes  hinzu.  Wir  sahen,  daß  zahlreiche  Zellen  in  den 
Defekt  hineinwandern  und  ihn  so  schließen.  Sie  verlassen  dabei  das 
alte  Gewebe,  verringern  die  hier  befindlichen  Zellen  an  Zahl,  schaffen 
dadurch  Lücken  und  wirken  so  wiederum  wachstumauslösend  auf  die 
zurückbleibenden. 

Wird  uns  so  die  Regeneration  auf  Grund  der  obigen  Überlegungen 
verständlich,  so  bereitet  uns  die  kompensatorische  Hyperämie  ebenso- 
wenig Verlegenheiten. 

Die  Hypertrophie  der  Niere  erklärt  man  meist  so,  daß  die  Ent- 
fernung des  einen  Organs  eine  Anhäufung  sekretionsfähiger  Substanzen 
im  Blut  zur  Folge  habe,  daß  diese  dann  die  Zellen  des  anderen  Or- 
gans reizten  und  dadurch  zur  Vergrößerung  brächten. 

Nun  wird  durch  vermehrte  sekretorische  Tätigkeit  des  zweiten  Or- 
ganes  der  Zellstotfwechsel  erhöht,  es  werden  mehr  Zellbestandteile  um- 
gesetzt und  entsprechend  mehr  regeneriert.    Zerfall  und  Regeneration 
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halten  sich  aber  genau  ebenso  die  Wage  wie  unter  normalen  Verhält- 
nissen. Es  ist  nicht  einzusehen,  weshalb  das  Protoplasma  mehr  ansetzen 
sollte,  als  es  durch  die  stärkere  Tätigkeit  verbraucht. 

Wir  kommen  auch  hier  bei  der  Annahme  entspannender  Vorgänge 
besser  zum  Ziel. 

Wenn  eine  Niere  entfernt  wurde,  so  tritt  infolge  der  Ansammlung 
der  nicht  mehr  durch  sie  ausgeschiedenen  Substanzen  reflektorisch  eine 
Hyperämie  des  anderen  Organs  ein.  Die  Blutüberfüllung  hat  eine 
dauernde  Vergrößerung  der  Niere  zur  Folge,  sie  schwillt  erheblich  an. 
Alle  Durchmesser  werden  größer,  die  normalen  Spannungsverhältnisse 
ändern  sich.  Die  einzelnen  Bestandteile  werden  in  sieh  gedehnt  und 
entfernen  sich  voneinander.  Daraus  ergibt  sich  eine  Verminderung  der 
Spannung  und  daraus  eine  Auslösung  des  Wachstums  aller  einzelnen 
Bestandteile. 

Die  Hyperämie  wirkt  also  durch  eine  Verminderung  der  inneren  Spannungs- 
Verhältnisse  der  Geivebe.  Nun  wird  zwar  im  allgemeinen  angenommen,  daß  ein 
verstärkter  Blutgehalt  überhaupt  niemals  wachstumauslösend  wirke.  Aber  diese 
Vorstellung  basiert  auf  der  theoretischen  Betrachtung,  daß  die  Zelle  selbst  ihre 
Ernährung  bestimme,  also  durch  vermehrte  Zufuhr  nicht  beeinflußt  werde. 
Dabei  hat  man  aber  jene  mechanische  Wirkung  der  Hyperämie  nicht  beachtet. 

Für  die  Hypertrophie  der  gewundenen  Harnkanälchen  kommt  aber 
nun  noch  ein  anderes  Moment  in  Betracht.  Die  verstärkte  Tätigkeit  der 
funktionierenden  Epithelien  bedingt  nämlich  eine  gesteigerte  Aufnahme 
der  auszuscheidenden  Stoffe.  Durch  ihre  Einlagerung  wird  aber  das 
Protoplasma  in  sieh  gedehnt  und  kommt  so  zum  Wachstum. 

Das  intracellulare  Auseinanderrücken  wird  aber  auch  durch  die 
verstärkte  Nahrungsaufnahme  begünstigt,  die  dadurch  eintritt,  daß  die 
stärker  arbeitende  Zelle  einen  stärkeren  Stoffwechsel  hat  und  dement- 
sprechend mehr  Nährstoff  aufnimmt. 

Für  die  umgesetzten  und  die  Zelle  verlassenden  Stoffwechselprodukte 
mag  dabei  auch  durch  Osmose  mehr  Wasser  in  das  Protoplasma  hinein- 
kommen. 

In  diesem  Sinne  sind  Mitteilungen  von  J.  Loeb  bemerkenswert,  der  her- 
vorhob, daß  Eier  wirbelloser  Tiere,  wenn  sie  infolge  einer  Konzentrations- 
verminderung des  Seewassers  mehr  Wasser  in  sich  aufnehmen,  lebhafter 
wachsen.  Er  bezieht  das  darauf,  daß  die  aufgenommene  Flüssigkeit  Lücken 
im  Protoplasma  schafft,  welche  durch  Anlagerung  neuer  Moleküle  ausgefüllt 
werden. 

In  ähnlicher  Weise  können  wir  uns  auch  die  Hypertrophie  der  Lebe7' 
verständlich  machen.  Nach  Fortfall  eines  Teiles  tritt  beträchtliche 
Hyperämie  der  übrigen  ein.  Indem  die  angrenzenden  Abschnitte  da- 
durch anschwellen,  müssen  notwendig  die  Leherxellreilien  gedehnt  und 
dadurch  die  einzelnen  Zellen  entspannt  werden.  Das  führt  zu  ihrer 
Vermehrung.  Die  anderen  Gesichtspunkte  werden  dabei  ebenfalls  in 
Betracht  kommen. 

Endlich  gelangen  wir  auch  zu  einer  Deutung  der  Muskelhypertrophie. 
Die  verstärkte  Kontraktion  und  die  daraus  folgende  vergrößerte  Um- 
setzung genügen  uns  nicht,  weil  Abbau  und  Anbau  sich  die  Wage 
halten  werden.  Aber  die  den  Muskel  zur  Anschwellung  bringende 
Hyperämie  muß  eine  Dehnung  der  Muskelfasern  mit  sich  bringen.  Ferner 
aber  führt  die  vermehrte  Nahrung  zu  einer  intraprotoplasmatischen 
Dehnung. 
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Analog  wird  aber  anch  die  Transplantation  beurteilt  werden  müssen. 
Die  Exstirpation  des  zu  verpflanzenden  Teiles  führt  ja  in  einem  ähn- 
lichen Sinne  zur  Entspannung*  und  zum  Wachstum  (s.  8.  151  ff.). 

Bei  der  funktionellen  Anpassung  des  Knochensystems  wird  eben- 
falls manchmal  von  einer  Entspannung  die  Rede  sein.  So  bei  dem 
Zug  der  Muskelansätze,  so  an  der  Konkavität  von  abnorm  gebogenen 
Knochen,  wo  das  Periost  weniger  straff  anliegt  und  so  seinen  Zellen  die 
Gelegenheit  zum  Wachstum  bietet. 

Schwieriger  aber  ist  die  Deutung  bei  dem  inneren  Umbau  der 
Knochen  (S.  156  ff'.).  W.  Roux  meint,  daß  Druck,  Zug  und  die  mit  der 
Funktion  des  Knochens  verbundene  molekulare  Erschütterung  einen  Reiz 
auf  die  Osteoblasten  ausübe  und  sie  zur  Knochenbildung  veranlasse. 

Es  könnte  scheinen,  als  stände  diese  Auffassung  mit  unseren  Aus- 
führungen in  Widerspruch.  Indessen  besteht  gerade  in  der  Abscheiduug 
der  Knochengrundsubstanz  die  spezifische  funktionelle  Tätigkeit  der  Osteo- 
blasten, die  demnach  durch  einen  Reiz  ebensogut  ausgelöst  werden  kann, 
wie  die  Leistung  jeder  Zelle  durch  adäquate  Reize. 

Die  vorstehenden  Erörterungen  haben  uns  nun  so  weit  geführt,  daß 
wir  drei  Sätze  aufstellen  können,  die  zwar  nicht  allgemein  anerkannt 
sind,  weil  ja  manche  an  der  Existenz  formativer  Reize  festhalten,  die 
aber  meines  Erachtens  für  alle  Wachstumsvorgänge  Gültigkeit  haben. 

1.  Jeder  Reiz,  der  die  Lebensfähigkeit  einer  Zelle  nicht  in  Frage 
stellt,  löst  stets  nur  die  spezifische  funktionelle  Tätigkeit,  aber  kein 
Wachstum  aus. 

2.  Jedes  Wachstum  beruht  auf  dem  Fortfall  von  Hemmungen, 
welche  im  normalen  Organismus  die  Zellvergrößerung  und  Zellteilung 
hintanhalten. 

3.  Ein  Ausfall  von  Hemmungen  wird  aber  nicht  nur,  wie  Weigert 
meinte,  durch  Untergang  von  Gewebebestandteilen,  sondern  auch  durch 
Hyperämie,  stärkere  Durchtränkung  eines  Gewebes,  reichlichere  Auf- 
nahme von  Substanzen  in  die  dadurch  anschwellende  und  in  sich 
entspannte  Zelle  und,  was  besonders  bei  den  Geschwülsten  Bedeutung 
hat,  durch  die  bei  der  Transplantation  zur  Geltung  kommende  Aus- 
schaltung eines  Gewebeabschnittes  aus  dem  normalen  Verbände 
herbeigeführt. 

Diese  Sätze  sollen  durch  die  Beantwortung  einiger  spezieller  Fragen  er- 
gänzt Averden. 

1.  In  parenchymatösen  Organen  führt  der  Ausfall  der  eigentlichen  funk- 
tionellen Bestandteile^  z.  B.  der  Epithelien,  zu  einer  Widerstandsherahsetzung 
für  das  Bindegeivehe.  An  diesem  sehen  wir  daher  eine  Vermehrung,  wenn 
auch  nur  in  geringem  Umfange,  eintreten. 

Die  ausfallenden  Zellen  können  aber  auch  wie  Fremdkörper  auf  die  Um- 
gebung einwirken  und  sie  zur  Neubildung  anregen.  Das  soll  uns  noch  bei  der 
Entzündung  beschäftigen. 

2.  Das  regenerative  und  verwandte  Wachstum  dauert  nur  eine  geivisse 
Zeit.  Es  sistiert,  sobald  das  neue  Gewebe  in  sich  eine  innere  Spannung 
wiedererlangt  hat,  auch  wenn  der  Defekt  nicht  Avieder  ganz  in  der  früheren 
Anordnung  ausgefüllt  wird. 

Aber  es  kommt  vor,  daß  regenerierende  Teile  nicht  nur  so  viel  Gewebe 
bilden,  wie  zum  Schluß  der  Lücke  erforderlich  ist,  sondern  weit  mehr.  Die 
Kegeneration  schießt  also  gleichsam  über  das  Ziel  hinaus.  Aber  dies  über- 
mäßige Wachstum  ist  kein  rein  regeneratives.    Es  fällt  vielmehr  in  den  Be- 
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reich  der  entzündlichen  Erscheinungen  nnd  wird  uns  deshalb  später  noch  ein- 
mal beschäftigen. 

Die  über  das  Ziel  hinaus  schießende  Wuchcrimg  ist  durchaus  keine  regel- 
mäßige oder  auch  nur  häufige  Eigentümlichkein  de)-  Regeneration.  Sie  kommt 
nur  unter  ganz  besonderen  Bedingungen  vor. 

3.  Die  bisher  erörterten  Anschauungen  haben  nun  aber  nicht  nur  für  die 
Bildung  neuer  ganzer  Zellen,  sondern  auch  für  das  Verhältnis  von  Kern  und 
Protoplasma  Gültigkeit.  Ich  habe  hier  geiuisse  Fälle  von  Riesenzellen  im  Auge, 
bei  denen  es  sich  um  Kernvermehrung  ohne  Zellteilung  handelt.  Schöne  Bei- 
spiele hat  Fürst  (Ribbert)  mitgeteilt,  in  dessen  Versuchen  sich  nach  ganz 
kurzer  Einwirkung  von  Kälte  in  der  Epidermis  zahlreiche  vielkernige  Zellen 
bildeten.  Hier  nehmen  wir  an,  daß  die  schädliche  Einwirkung  das  Protoplasma 
in  seiner  Vitalität  herabgesetzt  hat,  während  der  Kern  nicht  lädiert  ist,  sich 
vergrößert  und  teilt,  weil  er  durch  die  sonst  zwischen  ihm  und  dem  Zellleib 
bestehende,  jetzt  aber  aufgehobene  Spannung  nicht  mehr  daran  gehindert  wird. 
Für  diese  Auffassung  spricht  ein  Versuchergebnis  an  den  Eiern  wirbelloser 
Tiere  (Seeigel).  Wenn  ihr  Protoplasma  durch  eine  nachteilige  Einwirkung  ge- 
schädigt wurde,  sah  0.  Hertwig  Kernteilungen  auftreten. 

4.  Die  Richtung  des  Wachstums  wird  in  manchen  Fällen  durch  chemo- 
taktische Einflüsse  mit  bestimmt.  Born  sah,  daß  die  Gehirne  vereinigter 
Amphibienlarven  einander  entgegenwuchsen  und  Forssmann  teilt  mit,  daß  die 
aus  dem  zentralen  Ende  des  durchtrennten  Nerven  auswachsenden  Achsen- 
zylinder durch  den  peripheren  Teil  angezogen  werden.  Bei  der  Entzündung 
wird  von  solchen  Einflüssen  noch  mehr  zu  sagen  sein. 


Zwölfter  Absclmitt. 

Spezifität,  Metaplasie,  Rückschlag. 

Die  Zellen  unseres  Körpers  zeigen  im  allgemeinen  eine  ausgesprochene 
Spezifität  d.  h.  sie  behalten  die  Eigenschaften  dauernd  bei,  die  sie  durch 
die  entwickluDgsgeschichtliche  Differenzierung  bekommen  haben.  Das 
gilt  auch  für  die  im  vorigen  Abschnitt  besprochenen  Wachstumsprozesse. 
Wir  sahen  ja,  daß  die  neuen  Elemente  stets  von  den  gleichen  oder 
doch  nahe  verwandten  Zellen  abstammen.  Aber  immerhin  geht  daraus 
hervor,  daß  nahe  verwandte  Zellen  bei  der  Kegeneration  ineinander 
tibergehen  können.  So  entstehen  neue  Talgdrüsen  der  Haut  aus  der  zu- 
nächst als  solche  regenerierten  Epidermisdecke  (Ribbert). 

Man  hat  aber  auch  eine  weitergehende  Umwandlungsfähigkeit  an- 
genommen und  mit  dem  Namen  »Metaplasie«  bezeichnet. 

Es  gibt  aber  außerdem  eine  Veränderung  an  den  Zellen,  bei  der 
diese  einen  Verlust  ihrer  Differenzierung  erfahren  und  auf  einen  ein- 
facheren entwicklungsgeschichtlich  früheren  Zustand  zurückkehren.  Es 
handelt  sich  also  um  eine  Entdi/ferenziertmg,  oder,  wie  ich  es  nenne  um 
einen  Rückschlag  (oder  Rückbildung). 

a)  Metaplasie. 

Die  wichtigsten  Tatsachen,  die  zur  Annahme  einer  Metaplasie  ge- 
führt haben,  sollen  zunächst  augeführt  werden. 

11* 
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Sie  betreffen  einmal  die  Bildung  von  verhornendem  Platten-Epithel 
auf  Schleimhäuten.  Man  beobachtet  den  Ersatz  des  Kiechepithels  der 
Nase,  des  Zylinderepithels  des  Kehlkopfs,  der  Bronchen  (Fig.  158^,  des 
Uterus,  des  geschichteten  Epithels  der  Harnwege  durch  ein  verhornendes 
Plattenepithel,  das  in  kleineren  und  größeren  Inseln  auftritt  oder  weite 
Flächen  bekleidet.  Es  gibt  auch  Karzinome  des  Magens,  der  Gallen- 
blase, des  Pankreas,  die  von  den  Epithelien  dieser  Organe  abgeleitet 
werden,  aber  Plattenepithel  enthalten. 

Jene  Tatsachen  betreffen  ferner  das  Binclegeiuehe.  Man  findet  es 
durch  Fettgewebe  oder  Schleimgewebe  ersetzt,  man  nimmt  au,  daß  es 
in  direkter  Umwandlung  zu  Knorpel  und  Knochen  werden  könne.  So 
kennt  man  Knochen  in  dem  Bindegewebe  der  Skelettrauskulatur,  in  der 
Wand  der  Arterien,  der  Herzklappen  (Möncheberg),  im  Rande  ver- 
kalkter nekrotischer  Gewebe  (Lubarsch)  z.  B.  der  Lymphdrüsen  und 
der  Lunge  bei  Tuberkulose,  ferner  in  den  Tonsillen  (Bückert),  in  denen 
noch  häufiger  Knorpelkörper  gefunden  werden.  Auch  experimentell  hat 
man  im  Anschluß  an  Nierennekrosen  Knochen  auftreten  sehen  (Liek). 


Fig.  158. 

Bronchialepitliel  bei  chronischer  Peribronchitis.   Das  vielschichtige  Zylinderepithel  Z  hat  bei  P  die  Be- 
schaiFenheit  eines  geschichteten  Plattenepithels  angenommen. 

Handelt  es  sich  in  allen  diesen  Fällen  wirklich  um  eine  Umwand- 
lung der  einen  Zellart  in  die  andere,  um  eine  Metaplasie  im  Sinne 
ViRCHOw's?  Das  nehmen  heute  die  meisten  nicht  mehr  an.  Die  direkte 
Umwandlung  einer  ausgebildeten  Zelle  in  eine  andere,  anders  differen- 
zierte ist  auszuschließen.  Die  Umgestaltung  erfolgt,  soweit  sie  über- 
haupt vorkommt,  auf  einem  Umwege,  nämlich,  wie  ich  immer  ange- 
nommen habe  und  Lubarsch  betonte,  durch  Vermittlung  einer  Zellneu- 
bildung. Aus  der  einen  Zellart  entstehen  zunächst  junge  Elemente. 
Diese  sind  aber  wie  bei  sonstigen  Neubilduugsprozessen  einfacher  gebaut 
als  die  alten,  sie  haben  eine  Entdifferenzierung  erfahren,  entsprechen 
wieder  früheren  Entwicklungsstufen.  Aus  ihnen  gehen  dann  durch  eine 
andere  als  die  frühere  Differenzierung  die  anderen  auf  Metaplasie  be- 
zogenen Zellarten  hervor.  Leicht  verständlich  ist  diese  Vorstellung  bei 
nahe  verwandten  Zellen.  Aus  dem  Riechepithel  z.  B.  der  Nase  bilden 
sich  zunächst  indifferentere,  früheren  Entwicklungsstadien  entsprechende 
kubische  Zellen  und  aus  diesen  die  verhornenden  Plattenepithelien. 
Riechepithel  und  Plattenepithel  ist  aber  genetisch  nahe  verwandt.  Will 
man  diese  Vorstellungen  auch  auf  nicht  nahe  verwandte  Zellarten  aus- 
dehnen, so  muß  man  mit  der  Annahme  einer  Entdifferenzierung  auf  noch 
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frühere  Entwicklungsstadien  zurückgehen,  bis  auf  die  Zellart,  von  der 
die  beiden  in  Betracht  kommenden  abstammen,  so  bei  dem  __Bronchial- 
epithel  bis  zum  Zeitpunkt  des  Abganges  der  Trachea  vom  Ösophagus, 
bei  dem  Magenepithel  etwa  gar  bis  zu  den  Keimblättern  (Schridde). 
Das  ist  nicht  ohne  Bedenken.  Es  gibt  aber  auch  noch  andere  Er- 
klärungen. Es  ist  auch  möglich,  daß  die  auf  Metaplasie  bezogene  Zell- 
art nicht  auf  dem  eben  skizzierten  Umwege  von  der  anderen  abstammt, 
sondern  daß  sie  durch  einen  Verlagerungsprozeß  zwischen  die  anderen 
gelangt  war,  sich  hier  weiter  entwickelte  und  so  eine  Metaplasie  vor- 
täuscht. Eine  solche  Dislokation  kann  im  embryolen  und  extrauterinen 
Leben  vorkommen.  So  sind  die  Knorpel  und  damit  auch  die  aus  ihnen 
nach  Art  der  normalen  Ossifikation  hervorgehenden  Knochenspangen  der 
Tonsillen  zweifellos  abzuleiten  von  den  Kiemenbögen,  von  denen  Teile 
in  die  Mandeln  verlagert  wurden.  Bei  dem  Plattenepithel  in  Bronchen, 
im  Uterus,  in  den  Harnwegen  usw.  hat  man  ähnliche  Vorstellungen  ver- 
treten, die  sicherlich  einfacher  sind  als  jene  anderen.  Bis  jetzt  gelingt 
es  allerdings  nicht  in  allen  Fällen,  solche  embryonalen  Versprengungen 
zu  begründen.  Manchmal  helfen  hier  extrauterine  Verlagerungen  aus. 
So  beruht  die  Knochenbildung  in  Muskulatur  und  Sehne  oft  (immer?)  dar- 
auf, daß  wuchernde  Periostzellen  dorthin  gelangten,  so  hat  man  auch 
das  Plattenepithel  der  Harnwege  in  einzelnen  Fällen  aus  einem  Ein- 
dringen von  Epidermis  durch  Wunden  abgeleitet.  Es  bedarf  weiterer 
Untersuchungen,  um  alle  Fälle  in  der  einen  oder  anderen  Richtung  klar- 
zustellen. 


Der  Metaplasie  nahestehend  ist  der  Rückschlag,  der  andererseits 
wieder  zur  Atrophie  Beziehungen  zeigt. 


Er  ist  dadurch  ausgezeichnet,  daß  Zellen  mit  charakteristischer 
Differenzierung  die  Eigenschaften  einbüßen,  welche  sie  zu  den  eigen- 
artigen Elementen  gemacht  hatten,  daß  sie  also  wieder  auf  eine  Stufe 
zurückhehren,  die  jener  besonderen  Qualitäten  noch  entbehrte,  und  daß 
sie  dafür  keine  neuen  eintauschen.    Auf  dieser  indifferenten  Stufe  können 


b)  Der  Rückschlag. 


Fig.  159. 


Epithel  auf  der  Innenfläclie  eines  erweiteren  Bron- 
clius  (BroncMektase). 
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sie  dann  dauernd  bestehen  bleiben  oder  weiterhin  durch  Atrophie  völlig* 
zugrunde  gehen. 

Einen  Rückschlag  sehen  wir  besonders  an  Epithelien.  Die  Zylinder- 
zellen des  Magens  werden  zu  kubischen  Elementen  ohne  weitere  Diffe- 
renzierung, desgleichen  die  der  Bronchen  (Fig.  159;  bei  Erweiterung  des 
Lumens  (in  Bronchiektasen).  Die  Epithelien  der  gewundenen  Harnkanäl- 
chen  werden  ebenfalls  zu  kleinen  kubischen  die  normale  Struktur  ein- 
büßenden Zellen,  die  Hodenepithelien  und  die  der  Speicheldrüseualveolen 

wandeln  sich  in  indifferente 
-  ^  Gebilde  um,  während  die  der 

/C><W^V        A   /  Speicheldrüsenausführungs- 
•  gänge  zu  mehrschichtigem 

,  ^^'^^^^'^^'^^Jt^    ^  :  Epithel  werden,  ähnlich  dem 

1.%^  , :    '  '      l  der  Mundhöhle,  von  dem  die 

^Yy/^^^^^r        ;g  Drüse  abstammt.  Die  platten 

I  ^  ^  %  »**  >  *  .  endothelähnlichen  Zollender 

«V4'''^V^^>''  -        '  Luugenalveolen   (Fig.  160; 

bilden  sich  wieder  zu  ku- 
*«<*%%^3Msr**^''^  '  bischen  Elementen  um,  des- 

"  gleichen  die  der  Glomeruli 

Fig.  161.  und  die  platten  Endothelien 

il  Epithel  gewundener  Harnkanälclien  bei  cironisclier  Entzündung,      dcf  IjVniühfi'efäße  Uud  Saft- 
ig normales  Epithel.  ij.  i        n  j 

spalten  schwellen  zu  proto- 
plasmareicheren Formen  an. 
Das  alles  geschieht  besonders  bei  chronischen  Entzündungen,  bei  denen 
der  Boden,  auf  dem  das  Epithel  sitzt,  sich  ändert,  dichter,  minder- 
wertiger wird,  so  daß  die  normale  Funktion  der  Epithelien  und  damit 
ihre  Differenzierung  nachläßt  (Fig.  161,  162,  163).    Es  geschieht  aber 

auch  manchmal  bei  der 
Transplantation  (Fig.  164, 
165),  wenn  bei  ihr  die  Epi- 
thelien nicht  die  normalen 
funktionellen  Bedingungen 
wiederfinden  und  vorüber- 
gehend bei  der  Regeneration, 
bei  der  aber  die  Zellen 
^  ^    '      '    •    aJ^^  ^5  t|  unter  günstigen  Umständen 

wieder     zu  funktionellen 


Elementen    werden,  wäh- 
tss^  '  I  rend  sie  auf  narbigem  Boden 

.'•       ,  ,  .i^i^^  entdifferenziert  bleiben.  Bei 

^  ^"^^        ^® ^  der  unvollkommenen  Rege- 

neration   der    Niere,  der 
Speicheldrüsen    usw.  be- 
Pig.  162.  halten  die  Zellen  die  ein- 

Eückbildung  in  einer  entzündeten  Speicheldrüse.  facherC  BcSChaff Cnheit  dau- 

ernd. Einen  Rückschlag 
zeigen  zuweilen  auch  die  quergestreiften  Muskelfasern.  Die  des 
Skeletts  bilden  schmale  aber  manchmal  sehr  kernreiche  Bänder  (Fig.  166), 
die  den  embryonalen  Fasern  ähnlich  sehen  und  die  des  Herzens  gewinnen 
noch  deutlichere  fötale  Formen,  indem  sie  manchmal  röhrenförmige 
Beschaffenheit  annehmen  (Fig.  167). 
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Fig.  165. 

Epithel  in  einer  transplantierten  Speicheldrüse. 


Fig.  163. 

Epithel  im  Ausfühvungsgang   einer  chronisch 
entzündeten  Parotis. 


Fig.  164,  ^ 

Rückbildung  transplantierter  Hodenkanälchen. 
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Fig.  166. 

Eückhildung  quergestreifter  Muskula- 
tur,   a  und  b  Fasern  mit  sehr  ver- 
mehrten Kernen,  c  noch  quergestreifte 
Faser  mit  vermehrten  Kernen. 


Wenn  die  äußeren  Be- 
dingungen, unter  denen 
der  Rückschlag  entstand, 
mit  der  Zeit  immer  un- 
günstiger werden,  so  kön- 
nen die  entdifferenzierten 
Zellen  untergehen.  Darin 
ist   die   Beziehung  des 


Rückbildung 
streif ung.  h 


von  Herzmuskulatur,  a  Röhrenförmige  Fasern  mit  Quer-  RückschlaffS  ZUr  AtrOühie 
Röhrenförmige  Fasern  ohne  Querstreifung.  c  Noch  weiter  t  d     -4  ct^        ctct  \ 

rückgehildete  Fasern.  gegeben,    (b.    121,  122.) 
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Dreizehnter  Abschnitt. 
Die  Entzündung. 

1.  Die  Entzündung  gefäßhaltigen  Bindegewebes. 

Als  Folgen  der  auf  die  Gewebe  einwirkenden  äußeren  Schädlich- 
keiten haben  wir  bisher  eine  Keihe  von  regressiven  Veränderungen 
kennen  gelernt,  unter  denen  die  Nekrose  die  hochgradigste  war.  Wir 
sahen  zuletzt,  daß  für  den  durch  diese  Veränderungen  zustande  ge- 
kommenen Ausfall  verschiedene  Wachstumsvorgänge  Ersatz  leisten  können. 

Nun  erzeugen  aber  jene  Schädlichkeiten  sehr  oft  nicht  nur  regressive 
Prozesse.  Sie  veranlassen  vielmehr  unabhängig  von  letzteren,  wenn  auch 
gleichzeitig  mit  ihnen,  das  Auftreten  mehrfacher  gesteigerter  Lehensvor- 
gänge^  die  teils  am  Qefäßapparat^  teils  an  den  eigentlichen  fixen  Ge- 
webehestandteilen ablaufen.  Wir  fassen  sie  unter  der  Bezeichnung  Ent- 
zündung zusammen. 

Die  verschiedenstell  Schädlichkeiten  rufen  sie  hervor.  In  erster  Linie 
kommen  Lebewesen,  Farasiten^  in  Betracht.  Neben  ihnen  kann  Ent- 
zündung auch  durch  die  verschiedenartigsten  Fremdkörper.,  durch  allerlei 
giftige  und  ätxend  wirkende,  auch  wie  z.  B.  die  Harnsäure  aus  dem 
Körper  selbst  stammende,  Stoffe,  durch  Hitze  und  Kälte  ausgelöst  werden. 
Endlich  ist  sie  sehr  häufig  auch  abhängig  von  veränderten,  besonders 
von  abgestorbenen  Getvebeabschnitten,  die  wie  fremde  Massen  in  das  Ge- 
webe eingelagert  sind.  Zu  den  toten  Massen  gehören  auch  die  früher 
besprochenen  Thromben  in  Blut-  und  Lymphgefäßen. 

Die  Entzündung  ist,  wie  aus  dem  Gesagten  hervorgeht,  ein  zusammen- 
gesetzter Vorgang.  Wir  können  ihn  in  seiner  Bedeutung  erst  verstehen, 
nachdem  wir  ihn  in  seine  einzelnen  Erscheinungen  zerlegt  und  diese 
nacheinander  besprochen  haben.    Das  soll  also  zunächst  geschehen. 

Entzündete  Gewebe  zeichnen  sich  schon  für  das  bloße  Auge  durch 
bestimmte  Eigentümlichkeiten  aus,  die  an  den  äußeren  Körperteilen  am 
deutlichsten  sichtbar  sind.  Im  Innern  des  Körpers  läßt  sich  eine  Ent- 
zündung mit  Hilfe  derselben  Merkmale  nicht  immer  schon  makroskopisch 
sicher  erkennen. 

Eine  Entzündung  zeichnet  sich  einmal  durch  eine  meist  intensive 
Rötung  aus.  Dazu  kommt  eine  Schtvellung  der  geröteten  Teile,  die  zu- 
gleich auch  subjektiv  und  objektiv  sich  wärmer  anfühlen  als  die  Um- 
gebung, und  in  denen  ferner  schmerzhafte  Empfindungen  lokalisiert 
sein  können. 

So  ergeben  sich  vier  verschiedene  Eigentümlichkeiten  entzündeter 
Abschnitte.  Man  nennt  sie  gewöhnlich  die  vier  Kardinalsymptome. 
Sie  wurden  bereits  von  Celsus  und  Galen  (S.  6)  aufgestellt  und  als 
Rubor,  Tumor,  Calor  und  Dolor  bezeichnet. 

Die  spätere  Zeit  hat  dann  entsprechend  der  Erfahrung,  daß  ent- 
zündete Teile  weniger  funktionsfähig  sind  als  vorher,  als  fünftes  Sym- 
ptom die  Funetio  laesa  hinzugefügt. 

Aber  die  Kardinalsymptome  sind  nicht  in  allen  Fällen  deutlich 
nachweisbar. 

Wenn  wir  nämlich  nach  dem  Verlauf  der  Entzündung,  besonders 
vom  klinischen  Standpunkt,  unterscheiden,  zwischen  akuten,  d.  h.  rasch 
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einsetzenden,  und  chronischen,  d.  h.  im  Anschluß  an  akute  oder  von 
vornherein  schleichend  sich  entwickelnden  Prozessen,  so  haben  wir  fest- 
zuhalten, daß  nur  bei  den  akuten  die  Kardinalsymptome  klar  aus- 
geprägt sind. 

Aber  auch  histologisch  sind  die  rascher  und  langsamer  verlaufen- 
den Entzündungen,  sowie  ihre  früheren  und  späteren  Stadien  verschieden. 

Wir  studieren  zunächst  die  akuten  Vorgänge  und  halten  uns  dabei 
an  ein  möglichst  einfach  gebautes^  an  getvöhnliches^  gefäßhaltiges  Binde- 
geivebe,  ivelches  luir  uns  in  eine  mäßig  starke  Entzünchmg  vei'setzt  denken. 

Da  es  sich  um  den  Ablauf  vitaler  Erscheinungen  handelt,  so  emp- 
fiehlt es  sich,  durchsichtige  lebende  Teile  zu  untersuchen.  Wir  fassen 
zu  dem  Ende  das  Mesenterium  von  Warmblütern  ins  Auge.  An  ihm 
rufen  wir  durch  irgend  einen  Eingriff  eine  Entzündung  hervor.  Dann 
sehen  wir,  daß  die  ersten  unserer  Beobachtung  sieh  aufdrängenden 
Erscheinungen  am  Gefäßapparat  ablaufen. 

Es  entsteht  eine  Blutüherfüllung ^  eine  Hyperämie,  des  entzündeten 
Gewebes. 

Zunächst  tritt'eine  Erweiterung  der  Arterien  und  eine  Beschleunigung 
des  Blutstromes  ein.  Sehr  bald  aber  machen  diese  Vorgänge  einer 
Stromverlangsamung  Platz.  Die  Hyperämie  bleibt  oder  nimmt  zu,  die 
Kapillaren  und  Venen  sind  beträchtlich  dilatiert.  Aber  das  Blut  strömt 
nicht  nur  langsam.  Es  steht  in  einzelnen  Abschnitten  vorübergehend 
oder  für  längere  Zeit  still  und  bietet  dann  die  früher  (S.  57  ff.)  be- 
sprochenen Erscheinungen  der  Stase.  In  den  kleinen  Venen  treten  ähn- 
liche Veränderungen  ein,  wie  wir  sie  bei  der  Thrombose  kennen  lernten 
(S.  61  ff.).  Wir  sehen  den  Ubertritt  von  zahlreichen  weißen  Blutkörper- 
chen in  die  plasmatische  Randzone,  in  welcher  sie  sich  nur  träge  fort- 
bewegen, sich  an  der  Wand  für  kürzere  oder  längere  Zeit  festheften 
und  mehr  und  mehr  anhäufen :  Randstellung  der  weißen  Blutkörperchen. 
Die  Abnahme  der  Blutgeschwindigkeit  führt  auch  in  den  Kapillaren  zur 
Vermehrung  der  Leukozyten^  die  mit  dem  Blute  immer  neu  zugeführt 
werden,  aber  in  zunehmender  Menge  liegen  bleiben^  während  die  roten 
Blutkörperchen  weiter  schwimmen. 

Nicht  lange  nachdem  die  Leukozyten  in  diese  Beziehungen  zur  Ge- 
fäßwand getreten  sind,  beginnt  nun  ein  sehr  charakteristischer  Prozeß: 
eine  Auswanderung  (Fig.  170)  der  Zellen  in  das  umgehende  Oeivehe^  eine 
Emigration.  Der  Vorgang  vollzieht  sich  in  der  Weise,  daß  ein  amöboid 
sich  bewegender  Protoplasmafortsatz  in  die  Kittlinien  der  Endothelzellen 
eindringt  und  durch  sie  hindurch  sich  nach  außen  vorschiebt.  Immer 
mehr  Protoplasma  folgt  nach,  bis  die  ganze  Zelle  draußen  ist. 

Die  Offnungen,  durch  welche  die  Zellen  austreten,  sind  dieselben,  durch 
welche  wir  bei  Betrachtung  der  Diapedese  die  roten  Blutkörperchen  nach  außen 
gelangen  sahen.  Wir  können  also  wegen  aller  Einzelheiten  auf  das  damals 
Gesagte  verweisen  (S.  79). 

Da  die  Emigration  an  vielen  Stellen  zugleich  erfolgt,  so  kann  man  das 
Gefäß  mit  durchtretenden  Zellen  in  allen  Phasen  besetzt  und  nach  kurzer  Zeit 
bereits  zahlreiche  weiße  Blutkörperchen  außerhalb  im  Gewebe  finden  (Fig.  170). 

Mit  den  Leukozyten  tritt  auch  mehr  oder  weniger  plasmatische 
Flüssigkeit  aus.  Die  Flüssigkeit  benutzt  als  Durchtrittstelle  zum  Teil 
die  Offnungen  der  Gefäßwand,  welche  durch  die  Leukozyten  geschaffen 
wurden,  aber  ihr  Austritt  erfolgt  auch  nach  Art  der  normalen  Trans- 
sudation. 
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Austritt  von  Flüssigkeit  und  Emigration  gehen  nicht  immer  parallel.  Bei 
manchen  Entzündungen  geht  hauptsächlich  die  erstere  durch  die  Gefäßwand, 
bei  anderen  treten  die  Leukozyten  in  den  Vordergrund. 

Rote  Blutlwrperchen  gelangen  nicht  selten  ebenfalls  in  das  Gewebe. 
Wie  das  vor  sich  geht,  haben  wir  bei  Erörterung  der  Diapedese  kennen 
gelernt  (S.  79). 


Fig.  168. 

Entzündetes  Mesenterium  des  Frosches.  Vermehrung  und  Randstellung  der  Leukozyten  in  den  weiten  Gefäßen. 
Emigration  hei  L,  L,  L,  hei  B  runde  Leukozyten  im  Gewehe,  hei  0  rote  Blutkörperchen  im  Gewebe. 

Alles  das,  was  bei  der  Entzündung  aus  den  Gefäßen  austritt,  führt 
in  seiner  Gesamtheit  die  Bezeichnung  Exsudat.  Je  nach  seiner  Zu- 
sammensetzung aus  Zellen  und  Flüssigkeit  und  nach  den  sekundären 
Veränderungen  dieser  Bestandteile  hat  es  ein  wechselndes  Verhalten. 

Die  bis  jetzt  besprochenen  Erscheinungen,  die  sich  schon  wenige  Stunden 
nach  Beginn  der  Entzündung  voll  entwickelt  haben,  müssen  nun  ihrer  Bedeu- 
tung nach  genauer  beschrieben  werden. 

Zunächst  die  Zirkulationsstörungen. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daß  sie  bis  zu  einem  gewissen  Grade  vom 
Nervensystem  abhängig  sind. 

Das  geht  schon  allein  daraus  hervor,  daß  die  Zirkulationsstörungen  sich 
oft  weit  über  die  angegriffene  Stelle  hinaus  in  die  Umgebung  fortsetzen  und 
z.  B.  bei  Schädigung  gefäßfreier  Teile,  Avie  der  Kornea,  in  dem  relativ  ent- 
fernt liegenden  angrenzenden  gefäßhaltigen  Gewebe  der  Konjunktiva  auftreten. 
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Aber  der  Nerveneinfluß  macht  nur  die  Erweiterung  der  Arterien  sowie 
die  dadurch  bedingte  Hyperämie  verständlich.  Zur  Erklärung  der  anderen  Er- 
scheinungen bedarf  es  besonderer  Vorgänge.  Die  sich  steigernde  Dilatation 
der  Kapillar  Ol  und  die  Verlangsamioig  des  Blutstromes  beruhen  auf  der  durch 
den  Entzündungserreger  herbeigeführten  Schädigung  der  Gefäßwand  und  der 
Gewehe.  Beide  sind  weniger  gespannt  und  elastisch  und  geben  auch  dem  ge- 
ringeren Blutdruck  nach.  Auch  läßt  die  lädierte  Wand  das  Blut  weniger  gut 
strömen.  Dazu  kommt  nach  meinen  Erfahrungen,  daß  auf  der  Höhe  der  Ent- 
zündung die  Arterien  sich  wieder  verengen,  so  daß  der  Druck  in  ihnen  sinkt 
und  nun  das  Blut  in  den  dilatierten  Kapillaren  nicht  genügend  vorwärts  ge- 
schoben wird. 

Die  Verlangsamung  des  Blutstromes  bringt  die  Randstellung  der  Leukrj- 
zyten  lediglich  als  eine  physikalische  Erscheinung  mit  sich.  Durch  Unter- 
suchungen von  ScHKLAEEwSKY  wisscu  wir,  daß  in  Flüssigkeiten,  welche  in 
einer  Röhre  fließen,  die  in  ihnen  suspendierten,  verschieden  schweren  Körper 
sich  bei  Abnahme  der  Strom- 
geschwindigkeit in  der  Weise  „-t^^  " 
verteilen,  daß  die  leichteren  .k 
Gebilde  in  die  peripheren 
Teile  gelangen.   Das  geschieht 

in   den  Blutgefäßen  mit  den  .  -       '  ^       '4''^  '^'^  ^ 

leichteren  weißen  Blutkörper-  ,  Ol 


chen.  Sie  gelangen  in  den 
Randstrom  und  treten  nun 
bald  durch  die  Kittlinien  nach  '  ' 

außen.  Für  diese  Erscheinung  tl.l  C        '  '  >  ' 

ist  eine  aktive  Beweglichkeit 

der  Leukozyten  Vorbedingung.  ^     ■  *  ^    ^t>  • 

Wenn  man  sie  durch  Beriese-  ^ 
lung  der  Gewebe  mit  gelösten  j,.^, 

Substanzen,  z.B.  Chinin  lähmt,        +  .  i      ^     -n  -i    i    ^   ■  i^i  +  ^-n     •+        ■  ^ 

'   ,  '       Entzündung  des  Perikard.     Zwei  Blutgefäße  mit  zaMreiclien 

SO    erfolgt    die    Auswanderung  Leukozyten  im  Lumen  und  in  der  Umgebung. 

nicht.  Es  ist  also  nicht  richtig, 

wenn  man  angenommen  hat,  daß  die  Emigration  die  Folge  des  Blutdruckes 
sei,  der  die  Zellen  herauspresse. 

Begünstigend  ist  die  Schädigung  der  Gefäßwand.  Durch  sie  wird  das 
Auseinanderweichen  der  Endothelien  erleichtert. 

Die  aktive  Auswanderung  der  Leukozyten  wird  nun  aber  durch  besondere 
Umstände  veranlaßt. 

Wie  nämlich  Pfeffer  festgestellt  hat,  daß  pflanzliche  Samenfäden  durch 
Pflanzensäuren  in  geringer  Konzentration  in  hohem  Maße  angelockt  werden,  so 
wissen  wir  auch,  daß  vor  allem  bakterielle  Gifte  oft  eine  lebhafte  Anziehungs- 
kraft für  Zellen,  besonders  Leukozyten,  besitzen.  Für  diese  Erscheinung  haben 
wir  den  Ausdruck  Chemotaxis.  Auf  sie  dürfen  wir  hauptsächlich  die  Emi- 
gration zurückführen,  sie  ist  es  aber  auch,  welche  das  weitere  Verhalten  der 
Leukozyten  im  Gewebe  bestimmt.  Denn  hier  angelangt,  bleiben  sie  nicht  ruhig 
liegen,  sondern  sie  wandern  weiter  (Fig.  169),  aber  nicht  etwa  frei  in  den 
Flüssigkeiten,  sondern  unter  Anlehnung  an  die  festen  Bestandteile,  an  denen 
sie  entlang  kriechen.  Die  Leukozyten  streben  dabei  dem  Entzündungserreger 
zu  und  machen  erst  in  einiger  Entfernung  von  ihm  oder  in  seiner  nächsten 
Nähe  Halt.    Sie  häufen  sich  also  um  ihn  an. 

Was  endlich  noch  den  Austritt  der  Flüssigkeit  angeht,  so  ist  für  ihn  die 
schon  von  Cohnhebi  angenommene  Schädigung  der  Gefäßwand  in  erster  Linie 
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maßgebend.  Wenn  die  Endothelien  lädiert  sind,  so  folgt  die  Exsudation 
mehr  und  mehr  den  Erscheinungen  an  toten  Membranen.  Die  Filtration  geht 
reichlicher  vor  sich  und  das  Filtrat  wird  eiweißreicher. 

Die  EntzündungserscheinuDgen,  soweit  wir  sie  bisher  kennen  lernten, 
reichen  nun  völlig  aus,  um  uns  die  vier  an  den  äußeren  Körperteilen 
des  Menschen  wahrnehmbaren  Kardinalsymptome  (S.  168]  verständlich 
zu  machen. 

Die  Bötung  (Rubor)  ist  die  Folge  der  Hyperämie.  Sie  ist  mitten 
im  voll  entwickelten  Entzündungsgebiete  von  dunkelroter  Farbe  wegen 
der  mit  stärkerer  Sauerstoffabgabe  verbundenen  Blutstromverlangsamung 
und  Stase.  In  den  Randteilen  ist  sie  hellrot,  weil  hier  die  schnellere 
Zirkulation  wegen  geringerer  Schädigung  andauert.  Da  wir  nun  oft 
nur  die  Randabschnitte  sehen  und  durch  sie  nicht  in  das  Innere  des 
Herdes  hineinblicken,  erscheint  die  Entzündung  uns  meist  hellrot,  wie 
stets  im  Beginn  des  Prozesses. 

Der  Sclimerx  (Dolor)  findet  seine 
Erklärung  in  dem  Druck  des  Ex- 
I     ^  ..'/L       sudates  auf  die  Nerven  und  event. 
p  ^  /  in  einer  direkten  Teilnahme  ihres 

'"^  *  ;  Gewebes  an  der  Entzündung, 

Die  Erivärmung  (Calor)  ist  zu 
deuten  wie  bei  der  aktiven  Hyper- 
"   ,  ämie  (S.  82).    Nur  die  Teile  werden 

wärmer  als  vorher,  weiche  in  der 
-    r  -  -  p     Norm  nicht   die  Körpertemperatur 
/•  \   .  des  Körperinneren  haben  und  sich 

'""^  ihr  nun  durch  den  verstärkten  Zu- 

l   '   "  '   f  fluß  warmen  Blutes  aDnähern.  Der 

*t  I  Entzündungsprozeß  selbst  erhöht  die 

Temperatur  des  Teiles  nicht, 
^ig-  l'^O-  Die  Sclnvellung  (Tumor)  ist  leicht 

Bindegewebe  am  Eande   eines  Entzündnngslierdes.  ...     -jt  -i         -pw«  ,..  -i  ,       -oi  i 

F  vergrößorte  Bindegewebezellen,  L  Leukozyten.      VerStanailCU.      JUie    VerStarKte  ßlUt- 

menge,  die  Anhäufung  von  Zellen 
und  Flüssigkeit  im  Gewebe  bringen  sie  notwendig  mit  sich. 

Neben  den  bisher  besprochenen  Prozessen  am  Gefäßapparat 
laufen  nun  aber  Veränderungen  am  eigentlichen  Bindegewebe  einher. 
Doch  können  wir  sie  am  lebenden  Objekte  nicht  mehr  studieren,  weil 
durch  die  Exsudation  und  Emigration  die  Gewebe  undurchsichtig  ge- 
worden sind,  wir  sind  daher  auf  die  Untersuchung  fixierter  Präparate 
angewiesen. 

Die  Bindegewebezellen  (Fig.  170)  zeigen  schon  nach  12—24  Stunden 
charakteristische  Umwandlungen.  Ihr  sonst  so  wenig  entwickeltes  Proto- 
2Jlasmaivird  reichlicher^  der  Kern  größer  und  bei  Färbung  weniger  duukel 
als  vorher.  Die  so  vergrößerten  Zellen  zeigen  dann  unter  Auftreten  von 
Mitosen  lebhafte  Teilungsvorgänge.  Sie  lösen  sich  zum  Teil  vom  Stand- 
orte ab  und  liegen  dann  als  freie  Elemente  gemeinsam  mit  den  Leuko- 
zyten in  den  erweiterten  Saftspalten.  Ihre  Form  ist  verschieden.  Sie 
sind,  wenigstens  im  gehärteten  Präparate,  bald  mehr  rundlich,  bald  oval, 
bald  langgestreckt.    Im  frischen  Zustande  sind  sie  vielgestaltiger. 

Neben  den  Schwellungen  und  Vermehrungen  der  eigentlichen  Binde- 
gewebezellen treffen  wir  analoge  Vorgänge  auch  an  den  Endothelien  der 
Blutgefäße  und  der  Lymphbahnen. 
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Die  Leukozyten  und  die  vermehrten  fixen  Zellen  sind  aber  niclit 
die  einzigen  Zellarten  des  entzündeten  Bindegewebes.  Von  Qm^x  dritten 
muß  noch,  ausführlicher  die  Rede  sein. 

In  Entzündungen  von  längerer  Dauer,  zuweilen  auch  schon  in 
frischeren  Fällen  treten  noch  einkernige^  durchschnittlich  kleine  Zellen 
auf,  die  in  allen  wesentlichen  Punkten  den  Lymphkörperchen  entsprechen 
und  deshalb  passend  Lymphozyten  genannt  werden  (Fig.  171). 

Sie  kommen  im  Blute  gemeinsam  mit  den  Leukozyten  vor  und 
repräsentieren  etwa  2b %  der  weißen  Blutkörperchen,  während  die 
Leukozyten  ungefähr  lb%  ausmachen.  Neben  ihnen  finden  sich  nur 
geringe  Mengen  anderer  farbloser  Blutzellen  (s.  unten). 

Lymphozyten  und  Leukozyten  müssen  scharf  getrennt  werden.  Die 
letzteren  stammen  aus  dem  Knochenmark,  sind  mehr-  oder  gelapptkernig 
und  besitzen  die  nach  Ehrlich  sogenannten  neutrophilen  Granula.  Es 
gibt  aber  auch  Leukozyten  mit  Körnungen,  die  eine  große  Neigung 
haben,  Eosin  aufzunehmen 
und  deshalb  als  eosinophile 

Gramda  bezeichnet  werden.  ca. 

Diese  Zellen  sind  sehr  spar-  \  ^  ^    ^  ^ r 

lieh  im  normalen  Blute,  können  -  ,       *^  ^ 

sich  aber  lebhaft  vermehren  ^  ^  -  '  ^^«^^ 

und  dann  zahlreich  emigrieren.  [^^^t^^^h^ 


Fig.  171.  Fig.  172. 

Leiikozyten  bei  b  miä  Lymphozyten  bei   a.  Gefäß  und  anliegendes  lymphoides  Herdchen. 

Aus  einem  entzündeten  Gewebe. 

Bei  einzelnen  Entzündungen  spielen  sie  eine  maßgebende  Rolle.  Die 
Lijmphozyten,  die  als  kleinere  protoplasmaarme,  und  als  größere  proto- 
plasmareichere Formen  auftreten,  entsprechen  den  Zellen  der  Lymph- 
drüsen^ in  denen  sie  ja  ebenfalls  in  den  zwei  Größenverhältnissen,  als 
umfangreichere  Elemente  der  Keimzentren  und  als  typische  kleinere 
Lymphozyten  vorhanden  sind.  Sie  haben  einen  runden,  ehr omatmr eichen 
Kern  und  im  Protoplasma  ebenfalls,  aber  erst  neuerdings  nachgewie- 
sene etwas  anders  sich  färbende  Granula. 

Die  Leukozyten  sind,  wie  wir  betonten,  allein  oder  fast  allein  an 
der  Emigration  beteiligt.  Doch  wird  angegeben,  daß  unter  besonderen 
Bedingungen  auch  die  Lymphozyten  reichlich  emigrieren  können.  Man 
wird  das  auch  anerkennen  und  doch  hervorheben,  daß  die  Lympho- 
zytenauswanderung  für  gewöhnlich  nicht  nachweisbar  ist.  Woher  stammen 
dann  aber  diese  Zellen?  Man  wird  annehmen  müssen,  daß  sie  im  Ge- 
webe gebildet  werden,  aber  selbstverständlich  aus  gleichartigen  Ele- 
menten. Nun  finden  sich  aber  Lymphozyten  in  kleinen  Mengen  in  jedem 
Bindegewebe,  zumal  in  kleinen  'lymphatischen.,  perivaskidär  angeordneten 
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Bezirken.  Ich  habe  darauf  hingewiesen,  daß  durch  Vermehrung  der  in 
diesen  Herdchen  befindlichen  Lymphozyten  ihre  große  Zahl  in  den 
entzündeten  Geweben  erklärt  werden  kann.  Dafür  spricht  der  Umstand, 
daß  die  Lymphozyten  raeist  gruppenweise  und  perivaskulär  liegen. 

Inmittei:  solcher  Lymphozytenherdcheu  und  auch  selbständig  für  sich  finden 
sich  rundkernige,  protoplasmareichere  Elemente,  die  eine  große  Neigung  haben, 
sich  mit  Methylenblau  intensiv  zu  färben.  Uxna  hat  sie  Piasmazellen  genannt. 
Manche  meinen,  es  seien  Derivate  fixer  Zellen.  Ich  halte  sie  mit  anderen  für 
größere  Lymphozyten. 

Andere  bei  der  Entzündung  beschriebene 
rNs^  Zellformen  werden  nach  Ranvier  Glasmato- 

i  ^   0  ^     ''^'\  zyten  genannt.  Über  ihre  Bedeutung  gehen 

®      '       ^     /       -  die  Meinungen  auseinander.    Raxvier,  hält 

^  ^  Q        sie  für  modifizierte  Leukozyten,  Mauchaxd 

®  \®    ®  für  Adventitialzellen,  Schreiber  für  identisch 

®    ^'^  f\i  ®    ^  einzelnen   Geweben  reichlich 

^      \'#'        ^  ^  ^    ®       vorkommenden  Mastzellen. 
%  Jf'  ..  ®  Maximoav  stellt  die  einkernigen  Wan- 

^  £«j  derzellen    des    entzündeten    Gewebes  als 

,     ^  ®  ^   ^       Polyhlasten   zusammen.    Sie   umfassen  die 

®  ^  ®  Lymphozyten  und  diesen  ähnliche  von  den 

^  ^  ®      @  Clasmatozyten  abstammende  Zellen  sowie 

®  die  Plasmazellen. 

Fio\  173,  Durch  alle    diese  besonderen  Benen- 

ZaUreiche  Plasmazellen  aus  einem  Entzün-     uungcu  der  Verschiedenen  Zcllformeu  wird 

dungsherd.     Die  Zellen    haben  ein  dunkles  ^^'p    ^Kpy,    o-Ao-pbpllf^   TTntPlNoheifinno-  in 

Protoplasma.    Die  hellen  Kerne  gehören  zu  ^"^^            ^"^^   gegCDCUe    UUieiSCneiULlUg  lU 

Endothelien   und  Bindegewobezellen.      Zwei  LeuliOZyteil.  LtWipkoZyten  Uud  flXe  Elemente 

mit  Blutkörperclien  yersehene  Kapillaren.  .  ,  .              ,7-  7       7,     •  , 

nicht  ivesentt'wli  alteriert. 

Durch  die  Emigration,  die  Wucherung  der  fixen  Zellen  und  das 
Auftreten  der  Lymphozyten  wird  das  entzündete  Gewebe  außerordentlich 
zellreicb.  Wir  nennen  es  zellig  infiltriert,  besonders  mit  Rücksicht  auf 
die  Leukozyten  und  Lymphozyten,  die  in  der  großen  Menge  nicht  in 
das  Gewebe  hineingehören,  also  gleichsam  durch  »Infiltration«  hinein- 
kamen. Insbesondere  gebrauchen  wir  den  Ausdruck  bei  reichlichem 
Vorhandensein  der  Lymphozyten.  Wir  reden  dann  von  kleinxelliger  oder 
rundzelliger  Infiltration. 

Damit  haben  wir  die  bei  akuten  Entzündungen  des  gefäßhaltigen 
Bindegewebes  eintretenden  Vorgänge  kennen  gelernt.  Wie  ist  nun, 
wenn  die  entzündungserregende  Schädlichkeit  %u  ivirken  aufhört^  der  tvei- 
tere  Verlauf  bis  zur  Heilung?  Makroskopisch  schwinden  die  Kardinal- 
symptome, die  Rötung  und  die  Schwellung  gehen  zurück,  die  Tempe- 
ratur macht  wieder  der  normalen  Platz  und  der  Schmerz  läßt  nach. 
Mikroskopisch  (s.  die  schematische  Figur  174)  stellen  sich  die  normalen 
Zirkulationsverhältnisse  nach  und  nach  wieder  her,  die  Emigration  läßt 
nach  und  hört  bald  auf.  Was  aber  wird  aus  den  vermehrten  Zellen? 

1.  Die  ausgewanderten  Leukozyten  stellen  vergängliche  Gebilde  dar. 
Sie  sind  nicht  lange  nachweisbar.  Sie  gehen  zum  größten  Teil  zugrunde, 
indem  ihre  Kerne  zerbröckeln,  ihr  Protoplasma  zerfällt.  Ein  anderer 
Teil  wird  in  lebendem  oder  absterbendem  Zustande  mit  der  Lymphe 
abgeführt  werden.  So  verschwinden  sie  oft  schon  innerhalb  weniger 
Tage  völlig. 

2.  Die  Biudegewebezellen  machen  den  Prozeß,   durch  den  sie  zu 
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großen  Elementen  wurden,  in  umgekehrter  Rielitung  noch  einmal  durch. 
Ihr  Protoplasmaleib  wird  kleiner,  ihr  Kern  nimmt  an  Größe  ab,  wird 
länglich  und  schmal  und  färbt  sich 
wieder  so  intensiv  wie  im  normalen  ^ 
Zustande. 

Zugleich  bilden  die  Zellen  Zwi- 
schensubstanz. Da  sie  aber  vermehrt 
sind  und  jede  für  sich  Fasern  er- 
zeugt, so  muß  die  Gesamtmasse  des 
Gewebes  zunächst  etwas  größer  -^^...^^  Vv/X  ViS'-^v.- 
werden  als  vorher.  Das  gleicht  sich 
aber  meist  bald  aus  durch  dichtere 
Aneinanderlagerung  der  Fasern,  also 
geringere  Entwicklung  der  Saft- 
spalten. Das  Gewebe  wird  so  fester 
als  vorher  und  gewinnt  nach  inten- 
siveren Entzündungen  den  Charakter 
einer  Narhe  (s.  unten  S.  190). 

3.  Die  Lymphozyten,  soweit 
sie  einzeln  frei  im  Gewebe  lagen, 
verschwinden  allmählich  wieder. 
Die  gruppenweise  liegenden  über- 
dauern dagegen  die  Entzündung. 
Die  entzündlich  angeschwollenen 
lymphatischen  Knötchen  (S.  173) 
bilden  sich  also  nur  langsam  wieder 
zurück.  So  kann  man  oft  noch 
spät  an  ihrer  Gegenwart  eine  früher 
vorhandene  Entzündung  feststellen. 

So  haben  also  die  drei  Zellarten, 
die  wir  als  die  charakteristischen 
Elemente  entzündeter  Gewebe  ken- 
nen lernten,  ein  im  ganzen  klares 
und  leicht  verständliches  Schicksal. 
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Aber  das  Bild  bedarf  noch  einer 
kurzen  Ergänzung.  AYenn  das  zellreiche 
Gewebe  sich  wieder  zu  einer  dem  ge- 
wöhnlichen Bindegewebe  ähnlichen  Sub- 
stanz zurückverwandelt,  so  sind  für 
diesen  Vorgang  die  vermehrten  fixen 
Zellen  verantwortlich.  Man  hat  aber 
gefragt,  ob  auch  andere  Elemente 
daran  teilnehmen,  d.  h.  zu  fixen  Zellen 
werden  können.  Theoretisch  zwingt 
nichts  zu  einer  solchen  Annahme,  denn 
die  Fibroblasten  reichen  vollkommen  aus. 
Aber  mikroskopisch  glaubt  man  An- 
haltspunkte zu  haben.  Nicht  jeder  Zelle 
kann  man  ihre  Abkunft  sicher  ansehen, 
kleine  fixe  aber  losgelöste  und  abge- 
rundete Zellen  können  aussehen  wie  große  Lymphozyten.  Sieht  man  sie  dann  sich 
wie  fixe  Zellen  verhalten,  so  kann  man  auf  den  Gedanken  kommen,  daß 
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Lymphozyten  zu  seßhaften  Elementen  würden.  Die  Frage  spielt  keine  große 
Ptolle.  Sie  ist  neuerdings  besonders  von  Maximow  diskutiert  ATorden,  der  einen 
Teil  seiner  Polyblasten  an  dem  Aufbau  des  Gewebes  teilnehmen  läßt.  An 
der  prinzipiellen  Stellung  jener  drei  Zellarten  wird  dadurch  nichts  wesentliches 
geändert. 

Der  große  Zellreichtum  des  Gewebes  wurde  im  Laufe  der  Zeit  sehr  ver- 
schieden beurteilt.  Virchow  sah  alle  bei  der  Entzündung  auftretenden  Zellen 
als  Abkömmlinge  der  fixen  Bindegewebezellen  an,  die  er  erst  entdeckt  hatte 
und  die  ihn  schon  deshalb  besonders  interessierten.  Nun  hatte  freilich  schon 
Waller  im  Jahre  1846  die  Emigration  beobachtet,  aber  dieser  Fund  war 

völlig  in  Vergessenheit  geraten, 
und  so  mußte  der  Vorgang  erst 
'  ,  ,      •  durch    Cohnhebi  (1867)  neu 

}y  iy^    ./  ' -^/ß;'  •  \'' '  '  entdeckt  werden.  Es  ist  begreif- 

.  /     "^^^&!^^f<j^''        %,  lieh,  daß  nun  auch  die  Emi- 

' ,    '  '^'j^^^^  ^  gration  überschätzt  wurde  und 

■'■J/'  ^  '  \        '    '    \  ,  jjiajj  geneigt  war,  die  Ver- 

'    *I        '   '  -  mehrung  der  Zellen,  wenn  nicht 

/  ausschließlich,  so  doch  weitaus 

vorwiegend  von  ihr  abzuleiten. 


ö  ^  Heute   haben   wir  wieder  die 

i/CyJ'                  1  ■            ^  y   \  Bedeutung  der  Vermehrung  fixer 

r-5%f             .      ,V  '  Zellen  erkannt  und  eingesehen, 

.     .  daß   die  im  Gewebe  liegenden 

'              '      '^s^^i'  „"^     '^'^        "  Zellen    nicht    alle  emigrierte 

s          ^  ,  V          ■    ,  Leukozyten  sind. 

'  <  2.  Entzündung  gefäßloser  Teäle. 

Wenn  wir  als  einen  we- 
sentlichen   Bestandteil  der 
Y\g_  175,  entzündlichen  Erscheinungen 

Bindegewebe  unterliall)  einer  granulierenden  Fläche.  Zu  'be-  dicPrOZCSSe  am  Gefäßapparat 
achten  sind   die  perivaskulären   dunklen   Herde  lymphoider       kcnnCn     gelcmt     haben  SO 

wirft  sich  von  selbst  die 
Frage  auf:  Können  auch  gefäßfreie  Teile  in  Entzündung  geraten? 

Es  gibt  vor  allem  zwei  Stellen,  an  denen  diese  Frage  von  Bedeu- 
tung ist,  die  Cornea  und  die  HerxJdappen.  Auch  für  Knorpel-  und 
Knochensuhstafiz,  die  beide  ebenfalls  nicht  vaskularisiert  sind,  kann  sie 
aufgeworfen  werden. 

Als  Beispiel,  welches  uns  die  Frage  lösen  soll,  wollen  wir  die  Cornea 
wählen.  Stellen  wir  uns  vor,  daß  der  schädliche  Einfluß  die  Mitte  der 
Hornhaut  getroffen  hätte,  so  kann  an  dieser  Stelle  von  einer  Emigration 
und  Exsudation  keine  Rede  sein.  Aber  wir  sehen,  daß  die  relativ  weit 
abliegenden  Gefäße  der  Conjunctiva  teils  Blutstrombeschleunigung  und 
Dilatation  zeigen,  die  reflektorisch  (S.  170)  zustande  kommen,  teils  auch 
Emigration,  die  auf  Resorption  von  gefäßicandscliädigenden  Stoffen  aus 
der  Cornea  beruht.  Diesen  chemotaktisch  wirkenden  Substanzen  folgen 
die  in  großer  Zahl  auswandernden  Leukozyten  und  dringen  so  in  die 
Cornea  hinein  (Fig.  176)  und  bis  an  die  geschädigte  Stelle  vor.  Hier 
sammeln  sie  sich  oft  in  großen  Mengen  in  der  Umgebung  des  schäd- 
lichen Agens,  der  eingedrungenen  Bakterien,  des  nekrotischen  Gewebes 
usw.  an. 


Die  Entzündung. 


Da  die  Lücken,  iu  denen  die  Zellen  wandern,  zunächst  am  Hornhautrande, 
enge  sind,  so  müssen  die  kriechenden  Leukozyten  eine  gestreckte,  manchmal 
fast  fadenförmige  Gestalt  [annehmen  (Fig.  177).  Man  erkennt  das  am  besten 
an  den  Kernen,  die  zu  langen,  auf  den  ersten  Blick  fremdartigen  Gebilden 
ausgezogen  sind.  In  der  Nähe  des  Entzündungsherdes  werden  die  Gewebe- 
spalten durch  gleichzeitige  Ansammlung  von  Flüssigkeit  weiter  und  geben  den 
Leukozyten  Kaum,  ihre  runde  Gestalt  wieder  anzunehmen. 

Diese  Wanderung  ist  nicht  die  ^ 
einzige  Art  und  Weise,  wie  Leuko- 
zyten in  die  Kornea  gelangen  können.  /; 
Sie  treten  gelegentlich  auch  durch 
Epitheldefekte  aus  dem  Konjunktival- 
sack  in  die  Hornhaut  über,  nachdem 
sieaus  der  entzündeten  Konjunktiva 
durch   Emigration   und  Durchwan- 
derung des  Epithels  in  ihn  gelangt  Cff^ 
und  durch  Lidschlag  auf  die  Kornea  ^\ 
verbreitet  worden  waren.  / 

Während    dieser  Vorgänge  Pj^.  -j^r^g 

bleiben  Korneaxellen  nicht  Un-  Entzündetes  Bindegewebe.  F,  i^^  vergrößerte  Bindege- 
beteiligt    (Fig.    178).      Man    sieht  webskeme,  L  Leukozyten. 

sie    größer,  protoplasmareicher 

werden,  Teilungen  eingehen,  an  Zahl  zunehmen.  Es  unterliegt  auch 
keinem  Zweifel,  daß  sie  wanderfähig  und  chemotaktisch  durch  das 
schädliche  Agens,  wenn  auch  nicht  in  großem  Umfange,  angelockt 
werden. 


Entzündete  Kornea.        E  Epithel.  In  dem  Bindegewebe  siebt  man  außer  den  ovalen  Kernen  der  fixen  Zellen 
die  fadenförmig  scbmalen  Kerne  von  Leukozyten. 


So  verlaufen  die  Emigration  und  Exsudation  einerseits,  die  Zell- 
wucherung andererseits  an  getrennten  Orten.  In  dem  eigentlichen  Ent- 
zündungsherd fehlen  also  die  von  den  Gefäßen  ausgehenden  Prozesse. 

Noch  deutlicher  tritt  das  an  den  Herzklappen  zutage  (Fig.  179).  Die 
hier  in  der  Nähe  der  freien  Ränder  lokalisierte  Entzündung,  die  Endo- 
karditis, führt  nicht  einmal  zur  Einwanderung  von  Leukozyten,  von 
deren  Emigration  an  der  Klappenbasis  nichts  bekannt  ist.  Die  Wuche- 
rung der  fixen  Elemente  ist  also  das  einzige  Zeichen  der  Entzündung. 

An  beiden  Orten  aber  lernen  wir  nun  noch  eine  neue  Erscheinung 
kennen.  Wenn  eine  Entzündung  längere  Zeit  bestanden  hat,  so  nehmen 
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wir  wahr,  wie  an  der  Kornea  vom  Rande,  an  den  Herzklappen  von  der 
Basis  her  Gefäße  in  das  Gewebe  eimvachsen  nnd  dort  bis  zur  Mitte,  hier 
bis  zum  Rande  vordringen  (Fig.  416).  So  können  die  sonst  nicht  oder, 
wie  die  Herzklappen,  nur  ausnahmsweise  vaskularisierten  Teile  von  einem 
dichten  Netz  von  Gefäßen  durchzogen  werden. 

Die  Eimvachsiing   der    Gefäße  ist 
-^"^      "  ^  wie  die  Einwanderung  der  Leukozyten 

"^^^  .  ^  -     •    ^'  auf  chemotaktische  Einflüsse  zurückzu- 

^  führen,  die  sich  auf  die  Endothelien  der 

W  Kapillaren    der   Konjunktiva   oder  der 

^  Klappenbasis  geltend  machen. 

-^.r  '-"  V-  Ist  die  Entzündung  der  Kornea  ab- 

-A.  ^  gelaufen,   so  kann,  falls  sie  nicht  sehr 

'^t  «  heftig  war,  kaum  eine  Spur  von  ihr  zu- 

^  "V-        rückbleiben.   Im  anderen  Falle  bedingt 

^,  die  Neubildung  und  dichtere  Anordnung 

-  ^    .  von  Zellen  und  Zwischensubstanz  eine 

'^^  weißlich  erscheinende^  weniger  gut  durch- 

^         -  r.«-  •■s-h      .^.^  sichtige,    die   Sehkraft   des  Auges  be- 

einträchtigende Stelle  (Leukom).  An  den 
Fig.  178.  Herzklappen  bleibt  gern  eine  mehr  oder 

Entzündete  Kornea.   Oben  Epithel.  In  dem  Binde-      wPTiiVpr   anc!P-P«inTOp}iPTiP  VprdiplrnTio- 
gewebe  spiüdelige  vergrößerte  Zellen,  zahlreiche      WeUlgei    aUSgCSpi OCUeUC   VeiUlCKung  ZU- 
granulierte  Leukozyten  und  unten  ein  Gefäß.         rflck.      Kam   CS    iu    der  Komca    ZUr  Gc- 

fäßneubildung  (Pannus) ,  so  kann  ihre 
Durchsichtigkeit  in  hohem  Maße  herabgesetzt  werden,  während  der  gleiche  Vor- 
gang in  den  Herzklappen  für  sich  allein  weiter  keinen  Schaden  mit  sich  bringt. 


3 


Fig.  179. 

A  Entzündung  einer  Herzklappe.   Man  sieht  große,  spindelige  Bindegewehezellen,  Gefäße  (G)  mit  protoplas- 
matischem  Endothel  und  bei  M  eine  Mitose.   B  normale  Klappe  zum  Vergleich. 
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3.  Unterschiede  der  Entzündung  nach  dem  Verhalten  des  Exsudates. 

Das  bisher  besprochene  Bild  der  Entzündung  kann  durch  das 
wechselnde  Verhalten  des  Exsudates  in  vielfacher  Weise  variiert  Vierden. 

Die  Beschaffenheit  der  aus  den  Blutgefäßen  austretenden  Bestand- 
teile kann  nämlich  nach  Mischung  und  Quantität  große  Ungleichheiten 
aufweisen.  Das  Exsudat  kann  uns  aber  auch,  je  nach  dem  Orte  seiner 
Bildung,  in  verschiedener  Beziehung  zum  Gewebe  entgegentreten. 

Gehen  wir  zunächst  auf  den  letzten  Punkt  ein,  so  müssen  Flüssig- 
keit und  Leukozyten  in  ihrer  Anordnung  variieren,  je  nachdem  sie  in 
die  Gewehe  hinein  oder  an  ihrer  Oberfläche  abgeschieden  werden.  Im 
ersteren  Falle  werden  sie  alle  Spalten  ausfüllen  und  erweitern,  im 
zweiten  Falle  bleibt  das  Exsudat  sehr  gewöhnlich  nur  zum  geringen 
Teil  unter  der  Oberfläche  liegen,  zum  größeren  tritt  es  auf  sie  aus. 

Ergießt  sich  nun  ein  flüssiges  Entzündungsprodukt  von  serösen 
Flächen,  so  sammelt  es  sich  in  den  Körperhöhlen  an,  füllt  sie  aus  und 
erweitert  sie.  Dann  entwickelt  sich  ein  (S.  95,  97)  ein  entzündlicher 
Ascit,  Hydrothorax  usw.  Wenn  andererseits  das  Exsudat  auf  die 
äußere  Haut,  vor  allem  aber  auf  die  Schleimhäute  abgesetzt  wird,  so 
muß  es  von  der  freien  Fläche  abfließen,  wie  wir  das  z.  B.  bei  dem 
Schnupfen  an  der  Nasenschleimhaut  sehen.  Dann  reden  wir  von  einem 
Katarrh,  einer  Bezeichnung,  die  sich  von  dem  griechischen  Wort  xaxappiüj, 
herabfließen,  ableitet. 

Die  Zusammensetzung  des  Exsudates  wechselt  in  dem  Sinne,  daß 
bald  vorwiegend  Flüssigkeit,  in  der  durch  Ausfällung  Fibrin  auftritt, 
bald  hauptsächlich  Zellen,  bald  alle  Bestandteile  in  variablem  Meugen- 
verhältnis  erscheinen. 

1.  Das  seröse  Exsudat.  Handelt  es  sich  in  erster  Linie  um  Serum, 
dann  bildet  sich  ein  wäßriges,  seröses  Exsudat,  welches  freilich  eiweiß- 
reicher (s.  S.  97)  und  zellreicher  ist  als  ein  gewöhnliches  Ödem.  Durch- 
tränkt es  ein  Gewebe,  so  entsteht  ein  entzündliches  Ödem.  In  den 
obersten  Hautschichten  kann  ein  seröses  Exsudat  sich  auch  in  Räumen 
ansammeln,  die  durch  Ablösung  der  Epidermis  von  dem  Korium  oder 
durch  Trennung  der  oberen  Epithelschichten  von  den  unteren  entstehen. 
Das  ist  nach  Verbrennungen,  Erfrierungen,  manchen  Atzungen  und  ein- 
zelnen Infektionen  der  Fall.  So  entstehen  blasige  Abhebungen  sehr 
wechselnden  Umfanges  (Brandblasen  usw.). 

2.  Das  fibrinöse  Exsudat.  Fibrin  kann  sowohl,  wenn  auch  sel- 
tener, im  Gewebe,  wie  vor  allem  auf  freien  Oberflächen  ausfallen,  zu 
denen  die  Schleimhäute,  die  serösen  Häute,  die  Gelenkflächen  und  die 
Innenfläche  der  Lungen  gehören.  Auf  den  Oberflächen  sieht  man  zarte 
oder  dickere,  mehr  oder  weniger  festhaftende,  meist  grauweiße  oder 
gelbliche  Beläge,  die  auf  einer  Serosa  (Fig.  180)  anfänglich  in  kleinsten, 
bei  bloßem  Auge  eben  wahrnehmbaren  Flöckchen  oder  sogleich  in  kon- 
tinuierlichen Membranen  abgeschieden  werden.  Später  flndet  man  die 
Flächen  entweder  mit  zottigen  Massen  bedeckt,  oder  mit  parallelen 
Fibrinleisten  oder  mit  Fibrinnetzen  (s.  das  Herz,  Fig.  391).  Alle 
diese  Fibrinmassen  können  eine  beträchtliche  Dicke  erreichen. 

Auf  Sehleimhäuten  ist  die  äußere  Form  der  Fibrinbeläge  weniger 
mannichfaltig.  Hier  sehen  wir  meist  flache,  mehr  oder  weniger  dicke 
Abscheidungen,  die  bald  geringen,  bald  größeren  Umfang  und  eine  un- 
regelmäßige Begrenzung  haben. 
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Alle  solche  flachen  Beläge  geronnenen  Exsudates  pflegen  wir,  da 
sie  sich  oft  in  zusammenhängenden  membranähnlichen  Fetzen  abziehen 
lassen,  als  Pseudomembranen  zu  bezeichnen. 

Ihr  Verhalten  zur  Unterlage  ist  verschieden.  Von  Schleimhäuten 
lassen  sie  sich,  wie  z.  B.  von  der  Trachea,  entweder  leicht,  oder,  wie 
z.  B.  im  Eachen,  oft  nur  schwer  und  dann  nur  mit  Hinterlassung  einer 
wunden  Fläche  entfernen,  von  den  serösen  Häuten  kann  man  sie  ohne 
besondere  Mühe  abziehen,  manchmal  sogar  mit  einem  Wasserstrahl  ab- 
spülen. 


Fig.  180. 

Herz  mit  Pericarditis.    Auf  der  Oberfläclie  des  Herzens  sieM  man  Fibrin  in  feinen  zottigen  (Z)  Erhebungen 

oder  in  vorspringenden  Netzen  (N). 

Bei  diesen  fibrinösen  Entzündungen  kann  das  gesamte  Exsudat  ge- 
rinnen. Dann  haben  wir  eine  sogenannte  trockene  fibrinöse  Entxiindung 
vor  uns.  Oder  es  ist  zugleich  ein  seröses  Exsudat  vorhanden,  in  wel- 
chem dann  meist  ein  Teil  des  Fibrins  in  Gestalt  von  kleineren  oder 
größeren  Flocken  umherschwimmt:  sero-fibrinöse  Entzündung. 

Die  fibrinösen  Entzündungen  der  Schleimhäute  werden  auch  wohl 
krupöse  genannt.  Das  rührt  daher,  daß  sich  Fibrinmembranen  in  be- 
sonders typischer  Form  bei  der  klinisch  als  Krup  bezeichneten,  zur 
Diphtherie  gehörenden  Entzündung  des  Kehlkopfes  und  der  Trachea 
bilden  (s.  S.  181). 
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Mikroskopisch  bestehen  die  ausgeschwitzten  Massen  nicht  nur  aus 
Fibrin,  wenn  dieses  auch  den  Hauptbestandteil  ausmacht.  Neben  ihm 
finden  sich  auch  Zellen,  so  vor  allem  die  ausgewanderten  Leukozyten. 
Aber  auch  Epithelien  (und  Endothelien)  können  eingeschlossen  sein.  Im 
frischen  Zustande  bildet  das  Fibrin  feinfädige  durchflochtene  oder  dick- 
balkige,  mehr  oder  weniger  glänzende,  auf  serösen  Flächen  zottige 
Massen  (Fig.  181). 

Von  der  Menge  der  beigemischten  Zellen  hängt  außer  von  der  Festigkeit 
der  Gerinnung  die  Konsistenz  der  Massen  ab.  Sie  sind  bald  zäh  und  setzen 
dem  Zug  einen  gewissen  Widerstand  entgegen,  bald  weich  oder  gar  schmierig. 


Fig.  181, 

Baumförmig  angeordnete  Fibrinzotten  aus  einem  Fibrinbelag  der  Pleura.    Frisches  Präparat.  Senkrechter 

Schnitt. 


Wir  fassen  die  wichtigsten  hierher  gehörigen  Prozesse  etwas  näher 
ins  Auge. 

Die  Fibrinausscheidungen  im  Ge- 
ivehe  sehen  wir  z.  B.  häufig  im  Bereich 
der  Entzündungen,  welche  sich  im 
Zellgewebe  des  Halses  im  Anschluß 
an  Diphtherie  entwickeln.  Die  Fibrin- 
fäden lassen  dabei  nicht  selten  eine 
ähnliche  Anordnung  erkennen,  wie 
in  gerinnendem  Blute  (S.  61).  Das 
Fibrin  bildet  strahlige  sternförmige 
Figuren  (Fig.  182),  deren  Mittelpunkt 
eine  Zelle,  meist  ein  Leukozyt  ist. 

Hauser  sieht  darin  die  Wirkung 
einer  von  der  absterbenden  Zelle  aus- 
gehenden Fermentbildung.  Ae,xold  ist 
der  Meinung,  daß  die  Strahlenfiguren  nur 
dadurch  entstehen,  daß  sich  die  Fibrinfäden  wie  an  andere  feste  Körper  auch 
an  Zellen  anlegen. 

Eine  charakteristische  Fibrinmembran  (Fig.  183)  findet  sich  auf  der 
Rachenschleimhaut,  besonders  auf  den  Tonsillen  bei  der  Diphtherie. 
Das  aus  der  Schleimhaut  austretende  Exsudat  gerinnt  zu  meist  festen 


Fig.  182. 

sternförmige  Fibrinanordnung  in  einem  in  Binde- 
gewebe abgesetzten  fibrinösen  Exsudat.      ;  ,j 
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Membranen  aus  dicht  gedrängten,  meist  netzförmig  angeordneten,  glän- 
zenden balkigen  Fibrinfäden  (Fig.  184).  Über  ihre  Beziehung  zum 
Epithel  und  zur  Schleimhaut  s.  Abschnitt  XX).  Ähnliche  Pseudomem- 
branen in  analoger  Beziehung  zum  Epithel  entstehen  auch  auf  der 


Schleimhaut  der  Luftwege. 


Eine  der  diphtherischen 
mikroskopisch  sehr  ähnliche 
Fibringeriunung  und  Pseudo- 
membranbildiing  kann  man 
nicht  selten  auf  den  ver- 
schiedensten gcschiüürigen 
Prozessen  des  Mundes  und 
Rachens  finden,  vor  allem  auf 
der  Oberfläche  von  vorsprin- 
die 
der 


genden  Geschwülsten , 
unter    dem  Einflüsse 


Mundbakterien  in  Entzündung 


Flüssigkeit 


*c 


Die  austretende 
gerinnt  ähnlich 
wie  bei  der  Diphtherie. 

Bei    der  Fibrinaus- 
scheidung    auf  serösen 
Häuten  wird  das  Epithel 
(Endothel)    ebenfalls  ge- 
wöhnlich in  lebendem  oder 
abgestorbenem  Zustande 
abgestoßen,  doch  läßt  es 
sich  auch  oft  noch  auf  längere  Strecken  nachweisen  und  ist  dann  von 
Fibrin  bedeckt.    Seine  Zellen  haben  dabei  eine  kubische  Gestalt  an- 
genommen (s.  oben  S.  166). 


Fig.  183. 

Diphtlierie  des  Eachens.    Z  Zunge  ,  E  Epiglottis ,  T  Tonsillen ,  R 
Eachenwand,  Tr  Trachea.    Auf  Tonsillen,  Epiglottis,  Kaclienwand 
und  in  der  Trachea  pseudomembranöse  Beläge. 


Fig.  184. 

Senkrechter  Durchschnitt  durch  eine    Fibrinmemhran  F,  F,  samt  darunter  liegender  Schleimhaut.    Bei  E,  E 
angrenzendes  zum  Teil  von  Fibrin  überlagertes  Epithel,  bei  R  Epithelbucht  unter  der  Membran. 


Zu  Beginn  der  Entzündung  einer  Serosa  gerinnt  das  Exsudat  ent-, 
weder  in  Gestalt  kleinster,  mit  bloßem  Auge  kaum  oder  gar  nicht  wahr- 
nehmbarer Zotten  (Fig.  185),  die  sich  hauptsächlich  in  kleinen  Vertie- 
fungen der  Oberflächen  bilden  oder  in  Form  mehr  oder  weniger 
zusammenhängender,  feinster,  ohne  Mikroskop  nur  eben  an  einer  leichten 
Trübung  der  freien  -Flächen  erkennbarer  Membranen,  die  sich  aber  auch 
im  Anschluß  an  jene  primären  Zotten  sehr  bald  auszubilden  pflegen. 
Durch  neue  Gerinnung  verdicken  sich  die  Membranen,  die  Zotten  werden 
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umfangreicher  und  zwischen  ihnen  spannen  sich  von  einer  zur  anderen 
guirlandenähnliche  geronnene  Massen  aus  (Fig.  185). 

Die  Gerinnung  erfolgt  nicht  immer  ausschließlich  auf  der  Serosa.  Sie  kann 
auch  in  den  der  Oberfläche  naheliegenden  und  manchmal  auch  in  den  tieferen 
Gewebespalten  eintreten  und  hier  der  freien  Fläche  parallele  Fäden  und 
Schichten  liefern,  die  mit  den  aufgelagerten  Membranen  zusammenhängen. 
Letztere  haften  dann  besonders  fest. 


Fig.  185. 

Senkrechte  Durehschnitte  durcli  entzündete  Pleuren.  A  auf  der  hlaß  gehaltenen  Pleura  kleinere  und  größere 
zottige  Erhebungen  aus  Fihrin.      die  kleinen  Fihrinzotten  sind  durch  horizontale  Fihrinschichten  überlagert. 


An'  den  serösen  Häuten  ist  von  NEmiANX  die  Frage  aufgeworfen  und  be- 
jahend beantwortet  worden,  ob  das  Bindegewebe  hauptsächlich  im  Anfang  an 
der  Membranbildung  durch 
eine  fibrinoide  Degene- 
ration teilnehmen  kann, 
die  darin  bestehen  soll, 
daß  die  Fibrillen  auf- 
quellen und  verschmelzen 
und  dann  die  Eigentüm- 
lichkeiten hyalinen  Fibrins 
zeigen.  Marchand,  Orth, 
Ziegler  u.  a.  haben  sich 
dagegen  geäußert.  Ich 
meine  ebenfalls,  daß  die 
Bindesubstanz  an  der  Bil- 
dung der  Pseudomembra- 
nen nicht  teilnimmt.  Die 
von  Neumann  gesehenen 
Bilder  haben  eine  doppelte 
Bedeutung.  Einmal  näm- 
lich können  Bindegewebe- 
fasern in  dem  zwischen 
sie  abgesetzten  Exsudat 
aufquellen  und  sich  dann 
bei  Färbung  wie  Fibrin 
verhalten.  Zweitens  wird 
die  als  fibrinoid  umge- 
wandelt betrachtete  Masse 
sehr  oft  nicht  ein  Produkt  des  Bindegewebes  sein,  sondern  ein  Rest  von  Fibrin, 
das   im   übrigen  von  Bindegewebe   durchwachsen,   organisiert  (s.  u.)  wurde. 


Fig.  186. 

Fihrinös-zelliges  Exsudat  aus  einer  Lungenalveole  hei  Pneumonie. 
Man  sieht  nur  Fihrinfäden  und  mehrkernige  Leukozyten.  Eingsum 
die  Alveolarwand,  durch  die  Fihrinfäden  hindurchtreten  (s.  Abschnitt.) 


im 
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Bei  der  fibrinösen  EntzüEdung  der  Lungen  (Fig.  186)  tritt  das 
flüssige  Exsudat  in  die  Alveolen  aus,  wo  es  gerinnt  und  in  Gestalt 
fester  Pfropfe  die  Lumina  dicht  ausfüllt.  Da  auf  diese  Weise  die  Luft 
völlig  verdrängt  wird,  so  bekommt  dann  die  Lunge  eine  feste,  leber- 
äbnlicbe  Konsistenz,  sie  wird  hepatisiert  (s.  Abschnitt  XXL. 

Das  fernere  Schicksal  des  fibrinösen  Exsudates  ist  in  den  ein- 
zelnen Fällen  verschieden.  Bei  der  Diphtherie  wird  es  abgestoßen  und 
nach  außen  entleert  (Abschnitt  XX).  Im  Innern  der  Organe  wird  es 
meist  nach  einiger  Zeit  wieder  unter  Einwirkung  von  Fermenten,  die  aus 
den  Leukozyten  frei  werden,  aufgelöst  (s.  Pneumonie  Abschnitt  XXI). 

3.  Das  eitrige  Exsudat.  Anderen  Formen  der 
Entzündung  ist  als  vorherrschender  Zug  die  Emi- 
gration    eigentümlich,    während    die  Exsudation 
f       .  •  J      flüssiger  Teile  mehr  zurücktritt  oder  kaum  in  Be- 

•  tracht  kommt.   Dann  handelt  es  sich  um  eine  fast 

^  rein   zellige  Masse,  die  wir  Eiter  (Pus)  nennen. 

Die  ihn  zusammensetzenden  ausgewanderten  Leu- 
Fig.  187.  kozyten  (Fig.  187)  nennen  wir  nunmehr  Eiterkörper- 

Eiterzellen.  Frischespräparat.       ^^^^^      j^^^  j..^^^,  g^.^^^,  rciuSten  Form  eiuC 

rahmige  Konsistenz  und  eine  gelblich-grünliche  Farbe. 
Durch  zunehmende  Mengen  seröser  Flüssigkeit  nimmt  er  eine  dünnere 
Beschaffenheit  an,  der  rein  purulente  Charakter  macht  einem  sero- 
purulenten  Platz.  Ebenso  gibt  es  Übergänge  zum  fibrinösen  Exsudat. 
Je  mehr  Eiterkörperchen  dem  Fibrin  beigemischt  sind,  desto  weicher 
wird  es.    Man  spricht  dann  von  eitrig-übrinösem  Exsudat. 

Je  dünner  der  Eiter  ist,  desto 


.    ^  mehr  schwindet  die  gelblich -grüne 

^  *^  ^  Ä  ^  ^  Farbe,  um  in  eine  blaßgelbe  über- 

w'^  ^^^i^' ^  zugehen.    Andererseits  nimmt  er, 

#       \  r^'ii   *»t^,?        "  durch  den  Bacillus  pyocyaneus  (S.  33) 

%   ^  *    ,      "^^^4 ^  hervorgerufen,    gelegentlich  eine 

%v       m^''  ^  ^  blaue  Farbe  an.  Durch  Beimengung 

*      *  ^"       ^  *  *    1^  von   Blut  wird    er   rötlich  oder 


schmutzig-bräunlich. 


|f»  ^'^V  Der    durch  Tuberkelbazillen 

^  <it    0  *  hervorgerufene    Eiter    hat  häufig 

^  eine  dünne,  oft  flockige,  nicht  selten 


/^'^ü  /©  schleimig-fadenziehendeBeschaffen- 


^  heit 


Der  Eiter  kann  als  eitrige 
Infiltration  (Fig.  188)  die  Spal- 
^^S-  ten  des  Gewebes  durchtränken, 

Eitrige  Infiltration  von  Binde-  und  Fettgewebe  (unten).       -i  -i     .       *        -i     „•  J„„ 

Die  Eiterkörperchen  liegen  teils  zerstreut,  teils  haufenweise.      CLaun  qUlUt  Cr  DCim  AUSCnneiüen 
Sie  sind  an  ihrer  Mehrkernigkeit  erkennbar.  hcrVOr.    Er  kaUO  Sich  abcr  aUCh 

in  Lücken  ansammeln  und  dann 
einen  Abszeß  bilden  (Fig.  211).  Der  Kaum,  in  dem  er  liegt,  ist  dann  ent- 
weder eine  präformierte  Lücke  oder  ein  dilatierter  Kanal,  z.  B.  ein  Lymph- 
gefäß oder  eine  Sehnenscheide  oder  ein  Spalt,  der  z.  B.  unter  der 
Epidermis  oder  zwischen  ihren  Lagen  zustande  kam,  so  daß  sich  Eiter- 
blasen bildeten,  oder  er  ist  durch  einen  Zerfallsprozeß  des  Gewebes 
entstanden  oder  vergrößert.  Die  Eiterkörperchen  schmelzen  nämlicli  das 
geschädigte  Oeivehe  ein.  Dazu  sind  sie  imstande  durch  die  Produktion  einer 
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enzymartigen,  proteolytisch  wirkenden  Substanz.  Nekrotische  Teile 
können  setir  oft  noch  im  Eiter  schwimmend  aufgefunden  werden. 

Verbreitet  sich  die  Eiterung,  begleitet  von  Zellgewebsnekrose,  als 
purulente  Infiltration  oder  unter  Bildung  neuer,  eventuell  konfluierender 
Abszesse  fortschreitend  aus,  so  bezeichnet  man  den  Prozeß  als  Phlegmone. 

Der  Eiter  kann  aber  auch,  statt  im  Gewebe  liegen  zu  bleiben,  von 
Oberflächen  abfließen.  Geschieht  das  auf  Schleimhäuten,  so  liegt  ein 
eitriger  Katarrh  vor,  kommt  es  auf  serösen  Häuten  zustande,  so  sammelt 
sich  der  Eiter  in  den  Höhlen  an  und  kann  die  Menge  von  mehreren 
Litern  erreichen.  So  entsteht  eine  eitrige  Pleuritis  (Empyem),  eitrige 
Pericarditis  usw. 

Die  mikroskopische  Ziisammensetx.iing  des  Eiters  ist  leicht  verständ- 
lich. Man  findet  in  reinen  und  frischen  Fällen  fast  ausschließlich  die 
polynukleären  Leukozyten,  die,  je  älter  der  Prozeß  ist,  mehr  und  mehr 
regressive  Veränderungen  in  Gestalt  fettiger  Degeneration  und  weiterer 
Zerbröckelung  der  Kerne  zeigen.  Besonders  früh  zerfallen  die  Zellen 
bei  tuberkulösen  Eiterungen.  Die  Tuberkelbazillen  und  gelegentlich 
auch  andere  Bakterien  bewirken  gern  eine  Nekrose  der  Eiterzellen, 
deren  Kerne  sich  dann  nicht  mehr  nachweisen  lassen. 

Dem  Eiter  können  sich  wuchernde  lösgelöste  und  wandernde  fixe  Elemente 
in  wechselnden  Mengen  beimischen,  zumal  dann,  wenn  z.  B.  bei  Phlegmonen 
die  Eiterung  sich  auf  das  umgebende  proliferierende  Gewebe  ausdehnt.  An 
geeigneten  Stellen,  z.  B.  den  Schleimhäuten,  können  ferner  auch  Epithelien  in 
den  Eiter  geraten.  Ebenso  können  sich  Lymphozyten  darin  finden,  die  aus 
dem  angrenzenden  Gewebe,  in  welchem  sie  ja  reichlich  vorhanden  sind, 
stammen  dürften. 

Endlich  mischen  sich  auch  rote  Blutkörperchen  bald  mehr,  bald  weniger 
reichlich  bei.  Fügen  wir  nun  noch  hinzu,  daß  auch  Teile  des  abge- 
storbenen Gewebes  vorhanden  sein  können,  so  begreifen  wir,  daß  das  Bild  des 
reinen  Eiters  manchmal  beträchtliche  Abweichungen  zeigen  kann. 

Die  auISerordentlieh  gesteigerte  Emigration  ist  also  das  Wesent- 
liche  der  Eiterung. 

Welche  Schädlichkeiten  rufen  nun  diese  charaktei^istische  Form  der 
Entmindung  hervor?  Man  könnte  denken,  es  handele  sich  um  völlig 
eigenartige  ätiologische  Momente,  aber  davon  ist  keine  Rede.  Ebenso- 
wenig wie  anatomisch  eine  Grenze  zwischen  serösen,  fibrinösen  und 
purulenten  Entzündungen  existiert,  ebensowenig  gibt  es  einen  scharfen 
ätiologischen  Unterschied.  Es  sind  allerdings  in  der  Hauptsache  Bak- 
terien, welche  Eiterung  hervorrufen,  aber  dieselben  Mikroorganismen 
können  unter  anderen  Umständen,  d.  h.  bei  anderer  Menge,  Virulenz, 
und  gegenüber  einem  anders  disponierten  Gewebe  auch  andere  Entzün- 
dungen zuwege  bringen.  In  erster  Linie  kommen  die  deshalb  so 
genannten  pyogenen  Kokken  in  Betracht,  außer  ihnen  aber  ge- 
legentlich auch  die  Pneumoniekokken,  die  Tuberkelbazillen,  die  Typhus- 
bazillen u.  a. 

Von  Interesse  ist  aber  die  Frage,  oh  Eiterung  auch  ohne  die 
Oegemvart  von  Bakterien  möglich  ist.  Man  hat  darüber  lange  ge- 
stritten. Durch  Anwendung  subtiler  Untersuchungsmethoden  ist  aber 
festgestellt,  daß  auch  verschiedene  Chemikalien,  wie  Terpentin^  Subli- 
mat^ Chlorzink,  Äleuronat  (Coenen)  u.  a.,  aber  auch  organisches  totes 
Gewebe  wie  zermalmtes  Muskelgewebe  (Burkhardt)  pyogen  wirken. 
Nicht  alle  Tiere  eigneten  sich  dazu  gleich  gut,  am  besten  Hunde.  Auch 
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bei  dem  Menschen  hatten  solche  Experimente  Erfolg.  Die  asei3tischen 
Eiterungen  zeichnen  sich  aber  dadurch  aus,  daß  sie  nur  einen  der  Menge 
des  Giftes  entsprechenden  Umfang  annehmen,  also  nicht  fortschreitend 
sind,  während  bakterielle  Eiterungen  sich  gern  immer  tveiter  ausbreiten. 
Beim  Menschen  wird  nur  sehr  selten  eine  Eiterung  ohne  Bakterien  vor- 
kommen (Kreibich,  Burckhaedt). 

In  allen  Fällen  aber  muß,  damit  eine  Eiterung  entsteht,  eine  be- 
sonders ausgesprochene  Chemotaxis  sich  geltend  macheu.  Wenn  es  sich 
um  Bakterien  handelt,  üben  ihre  Toxine  diese  Wirkung  aus.  Sind  aber 
Chemikalien  das  ätiologische  Moment,  denen  man  nicht  immer  chemo- 
taktische Wirkung  zuschreiben  kann,  so  muß  man  daran  denken,  daß 
diese  von  dem  geschädigten  Gewebe  ausgeht. 

4.  Das  hämorrhagische  Exsudat.  Die  serösen,  fibrinösen  und 
eitrigen  Exsudate  können  durch  Beimischung  von  roten  Blutkörperchen, 
welche  zugleich  mit  den  anderen  Bestandteilen  bei  besonders  intensiver 
Schädigung  der  .Gefäßwände  aus  den  Gefäßen,  meist  durch  Diapedese, 
austreten,  eine  Änderung  ihres  Aussehens  erfahren.  Dann  reden  wir  von 
hämorrhagischer  Entzündung.  Die  Exsudate  erscheinen  bräunlich,  röt- 
lich oder  rot  gefärbt.  Als  ätiologisch  bedeutsam  kommt  vor  allem  die 
Tuberkulose,  die  Sepsis  und  der  Milzbrand  in  Betracht.  Bei  chronischen 
Entzündungen  seröser  Häute  läßt  der  hämorrhagische  Charakter  des 
Exsudates  einen  Schluß  auf  Tuberkulose  zu. 

5.  Das  putride  Exsudat.  Durch  Hineingelangen  von  Fäidnishak- 
terien,  von  Proteus  u.  a.  nimmt  das  entzündliche  Exsudat  eine  jauchige, 
schmutzige,  graugrüne,  schwarzgrüne,  stinkende  Beschaffenheit  an.  Man 
spricht  dann  von  putrider  Entzündung,  von  putridem  Exsudat. 

4.  Entzündung  parenchymatöser  Organe. 

In  den  bisherigen  Erörterungen  war  nur  von  der  Entzündung  ge- 
fäßhaltigen  oder  gefäßfreien  Bindegewebes  die  Rede.  Die  wichtigsten 
Entzündungen  aber  verlaufen  dort,  wo  nicht  nur  bindegewebige,  sondern 
auch  andere  Bestandteile^  wie  Epithelien^  Muskeln^  Nerven^  vorhanden 
sind.    Wie  verhalten  sie  sich  bei  der  Entzündung? 

Wenn  sich  nun  ergeben  hat,  daß  an  die  Hyperämie  und  Exsudation 
Größenzunahme  und  Vermehrung  der  Bindegewebezellen  sich  anschließt, 
so  liegt  kein  Grund  vor,  analoge  Erscheinungen  für  die  Epithelien,  die 
Muskelzellen  usw.  abzulehnen.  In  der  Tat  sehen  wir  auch  an  ihnen 
eine  Schtvellung  und  nicht  selten  auch  eine  Neubildtmg  eintreten. 

Aber  die  genannten  Zellen  sind  weitaus  empfindlicher  gegenüber 
den  entzündungerregenden  Schädlichkeiten  und  den  sekundär  sich  ein- 
stellenden Störungen  als  die  Bindegewebezellen.  Sie  zeigen  bald  trübe 
Schwellung  oder  fettige  Degeneration  oder  Zerfall  und  Nekrose. 

Indem  man  alle  diese  regressiven  Metamorphosen  zu  dem  Bilde  der 
Entzündung  hinzurechnet,  spricht  man  von  einer  »parenchymatösen 
Entzündung«  eines  Organ  es. 

Ich  bin  freilich  der  weiter  unten  zu  begründenden  Meinung,  daß  die  De- 
generation nicht  zur  Entzündung  gehört,  sondern  nur  als  Komplikation  und 
ebenso  zustande  kommt,  wie  unter  anderen  nicht  entzündlichen  Verhältnissen. 

Der  Begriff  der  parenchymatösen  Entzündung  hat  also  meines  Erachtens 
nur  einen  geringen  Inhalt.  Er  würde  außer  den  eigentlichen  Entzünduugs- 
erscheinungen  im  gefäßhaltigen  Bindegewebe  höchstens  noch  die  relativ  gering- 
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fügigen  progressiven  Prozesse  an  Epitlielien,  Muskeln  usw.  umfassen.  Will 
man  aber  den  Ausdruck  nicht  aufgeben,  so  sollte  man  ihn  da  gebrauchen, 
wo  man  sagen  will,  daß  neben  den  Veränderungen  im  Bindegewebe  die  an 
sich  nicht  entzündlichen  regressiven  Metamorphosen  am  Parenchym  in  den 
Vordergrund  treten. 

Also  auch  in  epithelialen,  muskulären,  nervösen  Organen  hat  die 
Entzündung  hauptsächlich  in  der  Bindesubstanz,  in  den  Interstitien,  ihren 
Sitz.  Tritt  dieses  Verhalten  deutlich  in  die  Erscheinung,  so  redet  man 
von  einer  interstitiellen  Entzündung. 

Die  parenchymatöse  ist  also  eine  solche  Entzündung,  bei  der  die 
begleitende  Entartung  des  Parenchyms  sehr  augenfällig  ist,  die 
inte7'stitielle  eine  solche,  bei  der  die  Vorgänge  im  Bindegewebe 
das  Feld  beherrschen. 

Um  ein  Organ  als  entzündet  zu  kennzeichnen,  pflegen  Avir  seinen  Namen 
mit  der  Endung  itis  zu  kombinieren.  Demgemäß  reden  wir  von  Hepatitis, 
Encephalitis,  Nephritis,  Myositis,  Ostitis  usw.  Nur  die  Pneumonie,  die  Lungen- 
entzündung, macht  eine  Ausnahme. 

5.  Die  Bedeutung  regressiver  Veränderungen  für  den  Verlauf  der 

Entzündung. 

Wenn  die  entzündungerregende  Schädlichkeit  außer  Exsudation  und 
Proliferation  auch  Degeneration  und  Nekrose  berbeiführt,  so  kann  das 
auf  den  Verlauf  der  Entzündung  um  so  weniger  ohne  Einfluß  bleiben, 
je  hochgradiger  diese  regressiven  Veränderungen  sind.  Das  absterbende 
und  abgestorbene  Gewebe  beeinflußt  das  lebende  wie  ein  ehemiscli 
wirkender  Fremdkörper  und  unterhält  auf  diese  Weise  den  entzünd- 
lichen Prozeß,  bis  es  entfernt  oder  sonstwie  unschädlich  gemacht  ist. 
Das  tritt  besonders  in  den  Fällen  hervor,  in  denen  die  Schädlichkeit 
rasch,  aber  unter  Zurücklassung  eines  zerstörten  Abschnittes  wieder  ver- 
schwand. Dahin  gehört  z.  B.  eine  lokale  intensive  Verbrennung  oder 
Atzwirkung.  Die  dadurch  getöteten  Abschnitte  bewirken  lebhafte  Ent- 
zündung. 

Ahnlich  verhalten  sich  nekrotische  Gewebe^  welche  z.  B.  durch 
eine  Unterbrechung  der  Zirkulation  dem  Untergange  verflelen.  So  er- 
zeugt der  anämische  Infarkt  der  Niere,  der  hämorrhagische  Infarkt  der 
Lunge,  das  nekrotische  erweichte  Gehirngewebe  eine  Entzündung  der 
Umgebung. 

Aber  es  müssen  nicht  immer  größere  Bestandteile  eines  Organes 
zugrunde  gegangen  sein.  Auch  die  Entartung  oder  das  Absterben  ein- 
zelner Zellen  oder  Zellarten  wirkt  ähnlich.  So  hat  die  Degeneration  oder 
Nekrose  der  Harnkanälchenepithelien  Entzündung  der  Interstitien  zur  Folge, 

Doch  nicht  nur  totes  Gewebe  trägt  zur  Entzündung  bei,  auch  die 
durch  Exsudation  gelieferten  toten  Massen  machen  sich  oft  ebenso  geltend. 
Das  trifft  in  erster  Linie  für  das  fibrinöse  Exsudat  zu,  wenn  es  unge- 
wöhnlich lange  liegen  bleibt.  Es  stellt  dann  wie  ein  abgestorbener  Teil 
eine  fremde  schädliche  Substanz  dar. 

Daran  sind  auch  noch  die  Thromben  in  Blut-  und  Lymphgefäßen  anzu- 
reihen. Sie  sind  ja  auch  tote  Massen  und  machen  so  einen  entzündungerregen- 
den Einfluß  auf  die  Gefäßwand  geltend. 

Wenn  wir  also  demnächst  die  Beziehungen  der  Gewebe  zu  den  auf 
sie  einwirkenden  Schädlichkeiten  untersuchen,  so  dürfen  wir  die  abge- 
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storhene7i^  exsudierten  U7id  durch  Thrombose  entstandenen  Massen  nicht 
außer  acht  lassen. 


6.  Unterschiede  der  Entzündungen  nach  Dauer  und  Ausgang. 

Manche  Entzündungen  verlaufen  in  wenigen  Tagen,  andere  dauern 
Monate  und  Jahre.  Wenn  sie  rasch  einsetzen  und  vorübergehen,  reden 
wir  von  akuten,  wenn  sie  sich  lange  hinerstrecken,  von  chronischen 
Entzündungen. 

Bei  der  Entstehung  chronischer  Prozesse  ist  Voraussetzung,  daß 

dauernd,  also  nicht  wie  bei 
^         ^  den  akuten  nur  vorübergehend, 

i*f  54^  ^%  -]  -^t-  «  Schädlichkeiten  vorhanden  sind, 

*  '  ^  die  eine  Entzündung  unterhal- 

ten.   Dahin  gehören  vor  allem 
y  Bakterien,  die  jahrelang  wirk- 

, 'J  sam  sein  können,  ferner  Frenid- 

/  körper  aller  Art  und  weiterhin 

—  ■ '  .  ^'  die  vorstehend  genannten  re- 

'  r  W'i^  gressiven  Veränderungen  der 

^  V  *  Gewebe,  die,   wie  besonders 

nekrotische    Teile,    zu  ihrer 
I  Beseitigung  längere  Zeit  be- 

anspruchen. 

Mit  der  Unterscheidung  in 
akute  und  chronische  Entzün- 
dungen ist  zunächst  nur  ein 
klinischer  Gesichtspunkt  ge- 
geben. Aber  die  akuten  Pro- 
*  zesse  sind  durch  ein  Vorwiegen 

'  der  Exsudation,  die  chronischen 

F<^  '        Prozesse  neben  der  andauern- 

/ /jj/        den  oder  allmählich  nachlassen- 
\  j  Jf  der  Emigration  durch  die  stär- 

'\  J'%y.  \        '         kere  Vermehrung  der  dem  Ge- 

#  '/t  ,^  1^     ^^i        ivebe  angehörenden  Zellen  ge- 

Iminzeichnet.  Sie  kann  so 
lebhaft  sein,  daß  sich  an  Stelle 
des  alten  Gewebes  und  über 

seine  Grenzen  hinaus  ein  völlig 
neues  bildet. 

Besonders   deutlich  sieht 

Granulationsgewebe  von  unten  nact  oten  aufsteigend.  F  fixe  ttt     i  ^  x  ^ 

große  spindelige  Elemente.    %  Lympliozyten,  i  Leukozyten,    HiaU    WUCnerUUgSVOlgange,  WO 

^  die  Entzündung  an  eine  freie 

Fläche  anstößt  und  wo  nun 
das  neue  Gewebe  aus  dem  alten  heraussproßt.  Das  kommt  z.  B.  vor 
auf  der  äußeren  Haut  und  auf  Schleimhäuten  nach  Verlust  des  Epithels 
oder  auch  tiefergreifender  Abschnitte. 

Das  freiliegende  junge  Gewebe  nimmt  eine  charakteristische  Be- 
schaffenheit an,  es  wird  zu  einem  sogenannten  Granulationsgewebe. 
Von  der  freien  Fläche  gesehen,  hat  es  eine  rote  Farbe  und  eine  körnige, 
höckrige  Beschaffenheit  durch  das  Hervorragen  kleiner  Granula,  die  dem 
Gewebe  den  Namen  gegeben  haben.    Unter  dem  Mikroskop  sieht  man  in 
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ihnen  aufwärtsstrebende  junge  Gefäße,  die  schlingenförmig  untereinander 
zusammenhängen.  Jedes  Granulum  entspricht  dem  baumförmigen,  wie 
ein  Baumgipfel  prominierenden  Verzweigungsgebiet  eines  größeren  Ge- 
fäßes. Zwischen  den  Kapillaren  (Fig.  189)  befinden  sich  zahllose  Zellen, 
teils  und  zumal  oben  auswandernde  Leukozyten,  teils  und  zwar  vor- 
wiegend unten  Lymphozyten  und  teils  Fibroblasten,  die  von  den  unteren 
Abschnitten  aus  allmählich  in  die  jüngeren  oberen  Lagen  hineinwachsen. 
Sie  sind  meist  von  spindeliger  (Fig.  190)  oder  lang  ausgezogener  Form. 
Die  Spindeln  treten  gern  in  nahe  Beziehung  zu  den  Gefäßen,  sie  legen 
sich  mehr  und  mehr  parallel  an  sie  an. 

Granulationsgewebe  bildet  sich  überall  im  Grunde  von  Wunden  freier 
Oberflächen  und  zwar  um  so  lebhafter,  je  mehr  sich  entzündungunter- 
haltende Momente  geltend  machen.  Nun  ist  für  freiliegende  Gewebe 
schon  die  Luft  ein  Reiz,  aber  mehr 
noch  wirken  Atzungen  und  in  der 
Wunde  befindliche  Bakterien,  vor 
allem  die  Eiterkokken.  Diese  Ein- 
wirkungen bringen  es  mit  sich,  daß 
aus  dem  sprössenden  Gewebe  be- 
ständig ein  Austritt  von  Blutflüssig- 
keit und  Leukozyten,  häufig  eine  aus- 
gesprochene Eiterung  stattfindet,  daß 
ferner  die  Heilung  der  Wunde  oft 
verzögert  wird,  weil  immer  wieder 
oberflächliche  Schichten  zugrunde 
gehen  und  abgestoßen  werden. 

Wenn  unter  solchen  Bedingungen 
das  Granulationsgewebe  einen  Defekt 
auskleidet,  so  reden  wir  von  einem 
Geschwür. 

Es  liegt  meist  unter  dem  Niveau 
der   betroffenen    Oberfläche.  Aber 

das  Granulationsgewebe  kann  die  Ver-  Fig.  190: 

tiefung  auch^  ausfüllen  und  sogar  als  p^^^Lr^zuteTat^Ä 

»wildes  Fleisch«  aus  ihr  hervor-  Bindegewebezellen,  ol)en  zwei  Mitosen zwischen 
wuchern.  ^^"^  ^^^^^"^  Fibrillen. 

Doch  nicht  nur  an  freien  Flächen  bildet  sich  Granulationsgewebe. 
Es  entsteht  auch  bei  länger  dauernden  Eiterungen  in  der  Umgebung 
der  Abszesse,  die  es  als  Abszeßmembran  umgibt  und  die  es  seinerseits 
durch  immer  neue  Emigration  verstärken  kann.  Die  dem  Eiter  zuge- 
kehrte Seite  der  Membran  zeigt  dieselbe  körnige  Beschaffenheit  wie  das 
Granulationsgewebe  eines  Geschwüres.  Setzt  sich  die  entzündliche 
Wucherung  von  einem  Abszeß  oder  von  einer  Höhlen-  z.  B.  einer  Ge- 
lenkentzündung nach  außen  bis  auf  die  Haut  fort  und  bildet  sich  zentral 
Eiter,  der  so  einen  Kanal  ausfüllt  und  von  Granulationsgewebe  umgeben 
wird,  so  nennen  wir  das  eine  Fistel. 

Aber  wir  bezeichnen  als  Granulationsgewebe  im  übertragenen  Sinne 
schließlich  auch  jede  entzündliehe  hindegeiuehige  Wucherung,  weil  sie 
histologisch  mit  ihm  übereinstimmt,  obgleich  sie  natürlich  bei  Fehlen 
einer  freien  Fläche  keine  Granula  bilden  kann. 

Kommt  nun  die  chronische  proliferierende  Entzündung  zur  Heilung, 
so  wird  aus  ihr  im  allgemeinen  kein  normales  Bindegewebe  hervorgehen. 

Denn  da  die  Zahl  der  neugebildeten  fixen  Zellen  noch  weit  größer 
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ist  als  bei  den  kürzer  dauernden,  früher  (S.  175)  besprochenen  Prozessen, 
so  muß  auch  nach  den  damals  betonten  Gesichtspunkten  die  von  den 
Fibroblasten  gebildete  Zwischensubstanz  viel  reichlicher  werden.  Sie 
zeigt  eine  sehr  dichte  Beschaffenheit  und  oft  eine  ausgesprochene  Neigung 
zur  Schrumpfung.  Da  ferner  die  Zellen  wieder  sehr  klein,  die  Gefäße 
enge  werden  und  teilweise  schwinden,  so  entsteht  ein  sehr  derbes, 
blasses  Gewebe,  das  sogen.  Narbengewebe.  Es  ist  das  Endprodukt  des 
Granulationsgewebes. 

Die  Bildung  der  Zwischensubstanz  geschieht  zweifellos  durch  Zelltätigkeit, 
aber  sie  ist  meiner  Meinung  nach  kein  Umwandlungsprodukt  des  Protoplasmas, 
sie  entstellt  vielmehr  intracellular.  Die  dicken  Faserbalken  des  Narbengewebes 
(Fig.  191)  können  doch  nicht  wohl  durch  Umwandlung  von  Zellprotoplasma 
entstanden  sein  (vgl.  S.  139). 

Das  Narbengewebe  behält  lange 
Zeit  die  Neigung  zu  fortschreitender 
Zusammenziehung,  zu  narbiger  Be- 
^      \  traktion.    Das  ist  am  nachteiligsten, 

\  \  wenn   es  Hohlräume  begrenzt  oder 

\   ^      ^  ganz  umgibt,  wie  z.  B.  den  Ösophagus, 

den  Pylorus,  die  Gallengänge  usw. 
Dann  entstehen  Verengungen  des 
\  .  Lumens,  8tenosen^  oder  Verschließun- 

^  \         .  gen,  Atresien. 

X  '        \  Die  retrahierende  Wirkung  des 

%        \  Narbengewebes  führt  ferner  an  Ober- 

*  ^  flächen,  unter  denen  es  sitzt,  zu  Ein- 

^      \   \  Ziehungen,    die    bald    mehr,  bald 

weniger  in  das  Gewebe  hineinreichen. 
Fig.  191.  So  entstehen  z.  B.  bei  chronischen  Ent- 

Narbengewebe  aus  clicten  homogenen  Fasern  und  r/ii-nrlnno'Pn  rlpv  ATiPVf»  nnrl  T  pIipv  Tin 
dünnen  Kernen.  6?  Gefäß  mit  einigen  Lympliozyten       ZLlUUUUgeU   Uei  -^^AtJlt;    UliU   ijüuei  UD 

in  der  Umgebung.  cbcnheiten    dcr    Oberfläche  (siehe 

Fig.  589ff.,  742ff.). 


7.  Die  Beziehungen  der  Gewebe  zu  den  entzündungerregenden 
Schädlichkeiten. 

Bei  den  Schilderungen  der  entzündlichen  Vorgänge  wurde  bis  jetzt 
das  Verhalten  der  entzündungerregendeii  Schädlichkeiten  und  dieBeziehung 
des  Gewehes  z^u  ihnen  nicht  genauer  untersucht.  Nach  dieser  Richtung 
ist  eine  Ergänzung  geboten. 

Aus  praktischen  Gründen  empfiehlt  es  sich  zunächst  die  durch  ver- 
schiedenartige Fremdkörper  hervorgerufenen  Entzündungen  ins  Auge  zu 
fassen.    Dann  sollen  die  parasitären  Prozesse  erörtert  werden. 

a)  Die  Entzündungen  durch  Fremdkörper,  Exsudate  und  ab- 
gestorbene Teile. 

Geringfügige  Entzündungen  veranlassen  die  Staubpartikel,  die  wir 
als  Ruß,  als  Kohlen,  Stein-  und  Eisenstaub  einatmen.  Sie  gelangen  in 
das  Lungengewebe  und  durch  Vermittlung  der  Lymphgefäße  zu  den 
Bronchialdrüsen  (s.  S.  103  und  Abschnitt  XXI)  und  werden  von  Zellen 
und  zwar  meist  von  Endothelien  aufgenommen  (Figo  192).  Diese  Zellen 
vergrößern  und  teilen  sich.    Zugleich  bildet  sich  reichlichere  Zwischen- 
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Flg.  192. 

Aus  einer  kolilelialtigen  Lymphdrüse.    Die  KoMe 
liegt  in  stark  vergrößerten  Zellen,  die  nach  rechts 
tohlenfrei  und  klein  werden.    Starke  Vergr. 


Denn  das  Eisen  wird  oxydiert 


Substanz,  das  Gewebe  wird  fester,  derber,  manchmal  narbig  (Fig.  193). 
Durch  Kohle  wird  es  schwarz  gefärbt  (s.  Anthrakosis),  durch  Steinstaub 
grau  (s.  Silikosis),  durch  Eisen  rostbraun  (s.Siderosis  der  Lunge)  usw.  gefärbt. 

Größere  Gebilde,  kompakte  Massen,  wie  eine  Bleikugel,  eine  Nadel 
usw.  erregen  überall,  wo  sie  hinkommen,  um  sich  herum  eine  Entzündung, 
die  nach  anfänglicher  Exsudation  sehr  bald  in  lebhafter  Gewebeneu- 
bildung ihren  Ausdruck  findet.  Die  vermehrten  Bindegewebezellen  pro- 
duzieren reichliche  Zwischensub- 
stanz, so  daß  die  Fremdkörper  bald 
in  eine  dichte  Masse  eingeschlossen 
sind,  welche  sich  um  so  fester  um 
sie  herumlegt,  je  mehr  sie  als  eine 
Art  Narbengewebe  einen  Schrump- 
fungsprozeß durchmacht.  So  wird 
die  Kugel  schließlich  so  enge  von 
der  derben  Hülle  umschlossen,  daß 
ihre  Loslösung  nur  unter  Anwen- 
dung von  Gewalt  möglich  ist.  Bei 
glatten  Gegenständen,  wie  einer 
Nadel,  wird  das  Festhalten  noch 
dadurch  begünstigt,  daß  die  Ober- 
fläche nach  und  nach  uneben  wird 

und  der  Rost  von  Zellen  angefressen,  die  kleine  Partikel  in  sich  auf- 
nehmen. 

Etwas  anders,  als  bei  kompakten  Fremdkörpern,  verläuft  die  Ent- 
zündung bei  solchen,  die  in  größerer  oder  geringerer  Ausdehnung  hold 
sind,  also  z.  B.  bei  Schwammstückchen,  bei  Hollundermark,  die  z.  B. 
ins  Peritoneum  usw.  eingeführt  wurden. 

Die  Exsudation  macht 
den  Anfang,  die  Flüssig- 
keit füllt  alle  Hohlräume 
aus,  in  denen  sie  gerinnt. 
Gleichzeitig  wandern  große 
Mengen  von  Leukozyten 
in  die  Fremdkörper  ein, 
indem  sie  an  deren  freien 
Flächen  und  an  den  Fibrin- 
fäden entlang  kriechen. 
Ihre  Einwanderung  ist  aber 
meist  nach  einigen  Tagen 
beendet,  dann  zerfallen  sie 
nach  und  nach  und  werden 
in  späteren  Stadien  nur  noch 
spärlich  angetroffen.  An 
ihre  Stelle  treten  Abkömmlinge  fixer  Bindegewebezellen,  welche,  in 
der  Umgebung  des  Fremdkörpers  in  Wucherung  geraten,  schon  vom 
zweiten  Tage  an  aktiv  einzuwandern  beginnen  und  bald  alle  Hohlräume 
durchsetzen.  Während  sie  das  tun,  teilen  sie  sich  weiter  und  legen  sich 
in  der  Längsrichtung  zu  schmäleren  und  breiteren  Bündeln  zusammen. 
Mit  diesen  Zellen  wachsen  aus  dem  gleichen  Grunde  auch  junge  Blut- 
gefäße, welche  aus  denen  der  Nachbarschaft  horvorsprossen,  in  die 
Fremdkörper  ein,  in  deren  Lücken  so  ein  jugendliches  Granidations- 
geivebe  entsteht.    Bald  entstehen  auch  Fibrillen,  die  an  Menge  rasch  zu- 


Fig.  193. 

Aus  einer  anthratotisclien  Lymphdrüse.  Die  KoMe  liegt  haufen- 
weise in  einem  narbig  verdichteten  Bindegewebe.  Schwache  Vergr. 
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nehmen.  So  werden  die  Hohlräume  durch  eine  immer  dichter  Averdende 
Bindesubstanz  ausgefüllt. 

Es  ist  von  historischem  und  allgemeinem  Interesse,  daß  die  in  hohlen 
Fremdkörpern  vorgefundenen  Fibroblasten  ursprünglich  für  umgewandelte  Leuko- 
zyten gehalten  wurden,  weil  man  zunächst  annahm,  daß  nur  diese  in  dem  be- 
obachteten Maße  wanderfähig  seien.  Als  man  aber  diese  Eigenschaft  auch  den 
Abkömmlingen  der  fixen  Zellen  zuschreiben  mußte,  klärte  sich  der  Irrtum  auf. 
Aus  Leukozyten  werden  niemals  Bindegewebezellen  (s.  S.  138,  175). 

Zu  den  hohlen  Fremdkörpern  kann  man  auch  die  von  dem  Chirurgen 
angewandte  Nahseide  rechnen.  Sie  besteht  aus  mikroskopisch  feinen 
Fibrillen,  zwischen  denen  schmale  Spalten  vorhanden  sind.  In  diese 
hinein  erfolgen  die  besprochenen  Einwanderungen,  so  daß  auch  die 
Fäden  schließlich  in  festes  Gewebe  eingeschlossen  werden. 

Die  Untersuchung  dieser  Seidenfäden  gibt  nun  aber  Veranlassung, 
besonderer  Gebilde  zu  gedenken,  der  Riesenzellen  nämlich,  die  in  wech- 
selnder Zahl  zu  den  Fäden  in  enge  Beziehung  treten.  Wir  verstehen 
darunter  Zellen,  welche  die  gewöhnlichen  um  das  Vielfache  an  Umfang 
übertretFen  und  mehrere  oder  viele,  manchmal  weit  mehr  als  hundert 
Kerne  besitzen. 


Die  Eiesenzellen  legen  sich  mit  breiter  Fläche  platt  an  die  Fremd- 
körper an,  oder  sie  umgeben  die  Fibrillen  der  Seidenfäden  (Fig.  194), 
teilweise  oder  ringsherum.   So  können  sich  viele  hintereinander  aufreihen. 

Die  äußere  Gestalt  wird  durch  ihr  Verhalten  zum  Fremdkörper 
einigermaßen  bestimmt.  Die  Zellen  sind  mehr  oder  weniger  abgeflacht 
oder  ausgebuchtet  oder  mit  mannigfachen  Fortsätzen  versehen.  Die  Kerne 
verteilen  sich  meist  nicht  gleichmäßig  im  Protoplasma.  Der  dem  Fremd- 
körper benachbarte  Zelleib  bleibt  im  allgemeinen  frei  von  Kernen,  die 
eine  mehr  periphere  Lagerung  einnehmen. 

Diese  Riesenzellen,  die  wir  ihrer  Entstehung  gemäß  als  Fremdkörper- 
riesenzellen bezeichnen,  sind  den  normalen  Osteoklasten,  die  die  Knochen- 
resorption besorgen,  morphologisch  und  funktionell  an  die  Seite  zu  stellen. 

Nun  haben  wir  den  Seidenfaden  zunächst  als  Beispiel  gewählt.  Aber 
Eiesenzellen  bilden  sich,  abgesehen  von  den  später  zu  besprechenden 
Parasiten,  unter  der  Wirkung  alier  Fremdkörper,  die  nicht  in  wenigen 
Tagen  durch  den  auflösenden  Einfluß  der  Gewebesäfte  oder  durch  die 
Mitwirkung  der  nach  dieser  Richtung  sogleich  noch  zu  besprechenden 
Leukozyten  verschwinden. 

An  den  Seidenfaden  können  wir  viele  andere  Fremdkörper  an- 
schließen, die  Katgutfäden  und  die  Silberdrähte,  die  beide  von  Chirurgen 
angewandt  werden,  ferner  eingestoßene  Nadeln,  Glas-  und  HokspUtter, 
in  Wunden  hineingelangte  Haare  und  andere  seltener  in  die  Gewebe 
eindringende  Dinge  (Fig.  195).    Auch  nekrotische  Gewebeteile,  welche 


Fig.  194. 


Ein  Seidenfädclien  mit  drei  Kiesenzellen. 
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ja  ebenfalls  entztindungerregend  wirken,  geben  zur  Riesenzellenbildung 
Veranlassung.  Aber  nicht  alle  Arten  von  Fremdkörpern  führen  unter 
allen  Umständen  zur  Entwicklung  von  Eiesenzellen.  Ihre  Entstehung 
wird  in  erster  Linie  durch  größere,  der  Beseitigung  einigen  Widerstand 
entgegensetzende  Massen  hervorgerufen. 

Die  Konsistenz  des  fremden  Materials  spielt  im  übrigen  keine  aus- 
schlaggebende Rolle.  Denn  wenn  auch  besonders  die  harten  Massen  zu 
Bildung  der  großen  Zellen  den  Anstoß  geben,  so  kann  man  sie  doch  oft 
auch  bei  weichen  Stoffen  wahrnehmen.  Ich  habe  die  großartigste  Ent- 
wicklung von  Riesenzellen,  von  solchen  mit  vielen  Hunderten  von  Kernen, 
nach  subkutaner  oder  in  die  vordere  Augenkammer  vorgenommener  Ein- 
spritzung von  Agar-Agar  (s.  u.)  gesehen  (Fig.  197). 

Die  Histogenese  der  Riesen- 
Zellen  ist  in  ihren  charakteri-  0/ 
stischen  Formen  auf  die  fixen         '  p  ^     ^         '  €^    Q  ^ 

Gewehehestandteile,     nicht    auf  ^  ^        '  ^ 

Leukozyten  oder  Lymphozyten,         ^      "^^m.  ^  '  '    ,  -x 

zurückzuführen.  In  erster  Linie  '        f  ?)  •  ' 

kommen  die  Bmdegeivehezellen  ^-'"^^^S-^  ^®  ^  ^w^'^  J^i  ' 
und       EndotheUenäev  Lymph-  '-^  -■^^f'^  ö:         ^  ^  ' 

und  Blutgefäße  in  Betracht,  viel        a  cs>  ä  ^Q^^^ö 

seltener    die    Epithelien.    Die  ^"  ^^€> 

vielkernigen  Gebilde  entstehen 

entweder    durch  Vei^grö ßerimg  :  ^^%m 

einer  einzigen  oder  durch  Ver-  ^   ^,       -  ^^^^'^#5 

einigung  mehrerer  Zellen.    Im  x  \ '  .  '  ^ 

ersteren  Falle  handelt  es  sich 

darum,  daß  nach  Vermehrung  —^c 
des  Protoplasmas  und  der  Kerne  Fig.  195. 

(\\pk  TAiln-no«  rlav  7.cA\p^  onaKl aiV»+  Drei  Fremdkörperriesenzellen.  a  Eiesenzelle  um  einen 
aie  ±eimng  Oer  ZiClie  aUbOieiOI.  gteinsplitter,  ö  E.  nm  verhornte  Epithelien,  c  E.  um  ein 
Im    zweiten   Falle    nießen    zwei  querdurchsctnittenes  Haar. 

und  mehrere  Protoplasmakörper 

in  einen  zusammen.  Dabei  kann  es  sich  natürlich  nur  um  biologisch 
gleichwertige  Gebilde  handeln,  denn  ungleiche  Zellen  werden  sich 
nicht  vereinigeo. 

Da  nun  bei  der  Entzündung  zunächst  eine  Zellteilung  eintritt,  so  sind  vor 
allem  die  ans  einer  Ursprungszelle  hervorgegangenen  Elemente  zu  einer  späteren 
Wiederverbin dung  geeignet,  die  um  so  geringeren  Schwierigkeiten  begegnet,  je 
mehr  die  Zellen  etwa  noch  durch  Protoplasmafortsätse  zusammenhängen. 

Die  Veranlassung  zur  Riesenzellenbilduüg  ist  nicht  in  allen  Fällen 
die  gleiche.  Wenn  mehrere  Zellen  konfluieren,  so  werden  die  chemotaktischen 
Einflüsse  des  Fremdkörpers  sie  an  ihn  heranziehen  und  so  zur  Verschmelzung 
bringen.  Bei  dem  Ausbleiben  der  Zellteilung  aber  kommt  in  Betracht,  daß 
durch  den  Fremdkörper  der  Zelleib  geschädigt  und  so  an  der  Zerlegung  in 
einzelne  Teile  gehindert  wird.  Weigert  hat  diesen  Gesichtspunkt  besonders 
für  die  Riesenzellen  bei  Tuberkulose  (S.  204)  betont,  deren  Zentrum  nekro- 
tisch zu  sein  pflegt.  Die  Anordnung  der  Kerne  in  der  Peripherie,  also  in  den 
am  wenigsten  lädierten  Teilen,  steht  ebenfalls  mit  dieser  zentralen  Protoplasma- 
schädigung in  Verbindung. 

Eine  Vermehrung  der  Kerne  erfolgt  vorwiegend  durch  direkte 
Teilung.  Mitosen  werden  nur  gefunden,  so  lange  die  Riesenzellenbildung 
noch  nicht  weit  vorgeschritten  ist. 

Eibbert,  Pathologie.  13 
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Übrigens  geht  ja  die  normale  Bedeutung  der  Mitose  in  den  Riesenzellen 
verloren,  denn  wenn  dieser  Teilungsmodus  dazu  führt,  daß  die  Substanz  des 
Mutterkernes  sich  gleichmäßig  auf  die  Tochterkerne  verteilt,  so  besteht  dazu 
in  der  Riesenzelle,  die  sich  eben  nicht  teilt,  keine  Veranlassung  mehr. 

Die  Bedeutung  der  Riesenzellen  liegt  in  ihrem  Einflüsse  auf  die 
umschlossenen  Gebilde.  Denn  sie  tragen  zur  Auflösung  und  Beseitigung 
der  Fremdkörper  bei,  soweit  diese  überhaupt  für  Zellen  angreifbar  sind. 
Das  ist  bei  harten  unorganischen  Gebilden  meist  nicht  der  Fall.  Aber 
z.  B.  Eisenoxyd  wird  von  den  Riesenzellen  aufgenommen  (S.  191).  Viel 
besser  vermögen  sie  auf  organische  Massen,  auch  auf  Parasiten,  einzu- 
wirken. Aber  ihre  vitale  Energie  ist  im  allgemeinen  nicht  groß  und 
keineswegs  entsprechend  der  vermehrten  Protoplasmamasse  und  der 
Kernzahl  gesteigert.  Es  darf  auch  angenommen  werden,  daß  die  Riesen- 
zellen wegen  ihrer  Größe  sich  schlechter  als  normale  Zellen  ernähren 
und  daher  weniger  lebensfähig  sind.  Sie  besitzen  demgemäß  nur  eine 
beschränkte  Lebensdauer.  Sie  werden  niemals  zu  bleibenden  Bestand- 
teilen des  Gewebes,  gehen  vielmehr  nach  Wochen  oder  Monaten  zu- 
grunde. 


a>  ^  c 

Fig.  196. 

Aus  der  vorderen  Augenkammer  des  Kaninchens  nacli  Injektion  "von  Agar-Agar,    a  3  Tage  naclilier.  Unten 
Iris,  darüber  liomogenes  Agar,  in  dessen  Spalten  Leukozyten  und  etwas  Fibrin ,  &  8  Tage  nacblier.    Um  das 
homogene  Fibrin  liegen  größere,  zum  Teil  mit  Pigmentkörncben  versehene  Zellen,    c  3  Wochen  nachher. 
Zwischen  den  Agarschollen  liegen  viele,  vorwiegend  spindelige  Zellen. 


Aber  nicht  nur  die  Riesenzellen,  sondern  auch  die  Leukozyten  und 
die  lebenskräftigeren  fixen  Gewebezellen  haben  einen  Einfluß  auf  die 
Fremdkörper. 

Die  Leukozyten  nehmen  kleine  Fremdkörper  in  sich  auf  und 
transportieren  sie  dadurch  fort,  daß  sie  auf  den  Lymphbahnen  weiter 
wandern  oder  passiv  getragen  werden.  Sie  sind  aber  auch  größeren 
weicheren  Massen  gegenüber  nicht  untätig.  So  benagen  sie  gleichsam 
größere  Fettropfen,  lösen  von  ihnen  kleine  Partikel  ab  und  verleiben 
sie  ihrem  Protoplasma  ein.  Sie  vermögen  aber  die  fremden  Massen 
auch  durch  Fermente  anzugreifen.  Aber  ihre  Tätigkeit  ist  bei  ihrem 
raschen  Zerfall  (s.  S.  174)  nur  von  kurzer  Dauer,  es  sei  denn,  daß  durch 
Emigration  immer  neue  hinzukommen. 

Nachhaltiger  machen  sich  die  fixen  Elemente  geltend,  unter  denen 
aber  fast  allein  die  Bindegewebezellen  und  Endothelien  in  Betracht 
kommen.    Sie  sind  ebenfalls  durch  Phagozytose  tätig  und  haben  auf 
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manche  fremden  Substanzen,  wohl  ebenfalls  durch  Vermittlung  eines 
Fermentes,  einen  auflösenden  Einfluß. 

Besonders  geeignet  zur  Feststellung  der  Tätigkeit  aller  dieser  ver- 
schiedenen Zellformen  sind  einige  Substanzen,  die  nur  bei  experimen- 
tellen Untersuchungen  eine  Rolle  spielen. 

Ich  bespreche  zunächst  einmal  Lösungen  von  Agar-Agar^  die  bei  Körper- 
temperatur fest  sind.  Spritzt  man  sie  unter  die  Haut  oder  in  die  vordere 
Augenkammer  (Fig.  196),  so  tritt  eine  lebhafte  Emigration  ein,  die  im  letzteren 
Falle  aus  der  Iris  erfolgt.  Die  Leukozyten  dringen  in  die  Spalten  der  Agar- 
masse hinein  und  durchsetzen  sie  überall.  Sie  verschwinden  aber  auch  hier 
nach  einigen  Tagen  wieder.  An  ihre  Stelle  treten  frei  gewordene  und  ver- 
mehrte fixe  Elemente,  die  in  der  vorderen  Augenkammer  aus  der  Iris  kommen. 
Sie  wandern  ebenfalls  lebhaft  in  die  Agarlücken  hinein,  legen  sich  den  Rändern 
der  fremden  Masse  an  und  bilden  manchmal  epithelähnliche  Reihen.  Die  ein- 
zelnen Zellen  liegen  dabei  in  kleinen  Gruben,  die  sie  selbst  durch  ihre  re- 
sorbierende Tätigkeit  in  dem  Agar  erzeugen.  Manchmal  stehen  sie  regelmäßig 
pallisadenförmig  (Fig.  197)  senkrecht  auf  der  Leimmasse.  Unter  ihrer  Ein- 
wirkung schwindet  diese  nur  langsam.  Aber  auch  Riesenzellen  sind  daran  be- 


I         "      ■  I  ; 

Fig.  197. 

Agarscholle  A  aus  der  vorderen  Augentammer  (s.  Fig.  196),  rings  besetzt  mit  pallisadenförmig  angeordneten 
Zellen  und  einer  platten  Eiesenzelle  R. 

teiligt  und  oft  ungewöhnlich  schön  entwickelt  (Fig.  198),  außerordentlich  groß, 
kernreich,  vielgestaltig.  Sie  liegen  den  Agarschollen  einseitig  oder  mehrseitig 
an  oder  umgeben  sie  unter  Umständen  an  allen  Seiten,  so  daß  es  fast  aus- 
sieht, als  bilde  die  fremde  Substanz  einen  Teil  des  Riesenzellenprotoplasmas 
(Fig.  198).  Nach  Wochen  oder  Monaten  sind  die  Agarmassen  durch  die  Zellen 
beseitigt. 

In  ähnlicher  Weise  verläuft  die  Entzündung,  welche  durch  hlaue  Leim- 
masse^  wie  sie  zu  Injektionen  des  Blutgefäßsystems  dient,  hervorgerufen  wird. 
Bringt  man  ein  Stückchen  injizierter  Lunge  in  den  tierischen  Körper,  so 
wandern  zunächst  wie  überall  Leukozyten  in  sie  hinein,  sie  nehmen  den  Leim 
in  Gestalt  blauer  Körnchen  in  sich  auf,  aber  weit  ausgiebiger  tun  das  aus  der 
Nachbarschaft  eindringende  fixe  Zellen  und  deren  Abkömmlinge.  Sie  beladen 
sich  dicht  mit  Farbstofifpartikeln  (Fig.  199  u.  200).  Auf  diese  Weise  werden 
die  Gefäße  zunächst  angenagt,  dann  ganz  zerstört.  Bei  kleinen,  stecknadel- 
kopfgroßen Teilen  kann  die  völlige  Auflösung  schon  am  zehnten  Tage  vollendet 
sein.  Dann  findet  man  statt  der  typisch  gebauten  injizierten  Lunge  lediglich 
einen  Komplex  von  Zellen,  die  mit  blauen  Körnchen  mehr  oder  weniger  beladen 
sind  (Fig.  201). 

Zuweilen  verläuft  der  Prozeß  etwas  anders.  Nach  subkutaner  Einbringung 
von  Lungenstückchen  sah  ich  aus  den  wuchernden  Bindegewebezellen  Riesen- 
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Zellen  (Fig.  202)  entstehen,  welche  Stücke  der  injizierten  Gefäße  umschlossen 
und  in  sich  aufnahmen.  Nach  einer  Woche  hatte  sich  das  Bild  dahin  geändert. 


0 


Fig.  198. 

Subkutane  Agarinjektion  vor  10  Wochen.    Agarscholle  A  im  Zentrum  einer  großen,  ausstrahlenden  viel- 
kernigen Eiesenzelle. 

daß  nun  die  Leimmasse  der  Gefäße  in  zahlreiche  Partikel  zerlegt  und  im  Proto- 
plasma der  Riesenzellen  verteilt  war.  Daraus  geht  aufs  deutlichste  hervor,  daß 
die  vielkernigen  Zellen  eine  vitale  Energie  besitzen.  Sie  vermögen  fremde 
Massen  anzugreifen  und  in  kleinste  Teile  zu  trennen. 

Das  Bemerkenswerteste 
dieser  Versuche  mit  blauen 
Leimmassen  ist  darin  zu  suchen, 
daß  sie  unanfechtbar  die  auf- 
lösende Tätigkeit  der  gewöhn- 
lichen Zellen  und  der  Riesen- 
zellen demonstrieren.  Farblose 
Massen  sind  dazu  weniger  ge- 
eignet, weil  man  sie  nicht  so 
gut  verfolgen  kann.  Aber  auch 
sie  werden  von  den  Zellen 
einverleibt.     Das   wird  auch 

Einführung  mit  blauem  Leim  injizierter  Lunge  in  eine  Lymphdrüse,  für  den  jctzt  ZU  betrachtenden 
Resorption  nach  7  Tagen.    Links  noch  erhaltenes  Lungengewebe,    t?i  ii  ij. 

rechts  nur  noch  mit  blauen  Körnchen  erfüllte  Zellen.  ^  gelten. 


Fig.  199. 
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Wir  wenden  uns  nämlich  zu  den  fibrinösen  Entxündungen  der  serösen 
Häute  (s.  S.  179 ff,).  Bei  ihnen  kommt  es  vor,  daß  die  Fibrinbeläge  aus 
irgend  einem  Grunde  liegen  bleiben.  Dann  wirken  sie  entzünduDg- 
erregend  und  verlängern  so  ihrerseits  die  schon  vorhandene  Entzündung, 
durch  die  sie  erzeugt  wurden.  Leukozyten  durchsetzen  sie,  gehen  aber 
bald  zugrunde.  Ihnen  folgen  fixe  Elemente  (Fig.  203),  Gefäße  und  meist 
auch  Lymphozyten.    Mit  dem  Vordringen  aller  dieser  Gebilde  schwindet 


Fig.  200. 

Aus  Fig.  199  bei  starker  Vergrößerung.  Man  sieht  erhaltene 
Lungenkapillaren  und  Zellen  mit  blauen  Körnclien  voll- 
gepfropft. 


Fig.  201. 

Vollendete  Resorption  eines  mit  blauem  Leim 
injizierten  Lungenstückcbens  (vgl.  Fig.  199). 
Man  siebt  eine  Gruppe  großer,  zum  Teil  mehr- 
kerniger Zellen  mit  blauen  Körnchen  gefüllt. 


Fig.  202. 

Riesenzellen  nach  Einbringung  mit  blauem  Leim  injizierter  Lungenstückchen  unter  die  Haut.  In  A  enthält 
die  Riesenzelle  nach  4  Tagen  noch  ganze  injizierte  Kapillarschlingen,  in  B  nach  10  Tagen  nur  noch  kleine 

B röckchen  und  Körnchen. 


das  Fibrin  mehr  und  mehr.  Seine  einzelnen  balkigen  Massen  .  sehen 
wie  angefressen  aus ,  die  Zellen  (Fig.  204)  liegen  in  den  von  ihnen  er- 
zeugten Gruben  des  Gerinnsels,  das  so  immer  mehr  abnimmt.  Wir 
nennen  diese  Bildung  eines  Gewebes  anstelle  der  durch  Auflösung  be- 
seitigten geronnenen  Massen  Organisation  (Fig.  205).  Das  später  faserig, 
narbig  werdende  Gewebe  kann  die  serösen  Häute  erheblich  verdicken. 

Ganz  der  gleiche  Vorgang  ist  es,  der  innerhalb  der  Lungen  das 
hier  unter  Umständen  in  den  Lufträumen  liegenbleibende  Fibrin  besei- 
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tigt  (s.  Fig.  625),  der  ferner  die  Thromben  in  den  Gefäßen  und 
auf  den  Herzklappen  ersetzt  und  im  ersteren  Falle  zum  bindegewebigen 
Verschluß  der  Arterie  oder  Vene,  im  zweiten  zur  Bildung  knötchen- 
förmiger Erhebungen  auf  den  Klappen  führt  (s.  Abschnitt  XVII). 


ä  ■ 


Fig.  203. 


Organisation  von  Fibrin  (Perikarditis).  Das 
Dunkle  ist  Fibrin.    Von  unten  ber  dringen 
Züge  von  Zellen  darin  ein. 


Fig.  204. 

Fibrinscbolle    von  großen  protoplasma- 
tiscben  Zellen  rings  angefressen. 


Die  Organisation  der  Thromben  erfolgt  durch  Zellen  und  durch  Sprossen  der 
Vasa  vasorum.  Die  Endothelien  vermehren  sich,  aber  die  bindegewebebilden- 
den Zellen  stammen  aus  der  Intima  und  Media.  Sie  lösen  die  Bestandteile 
des  Thrombus  auf  und  machen  dabei  aus  dem  Hämoglobin  in  der  S.  104  be- 
sprochenen Weise  Hämosiderin. 


A  B  C  D  E  F 

Fig.  205. 

Schema  über  Fibrinorganisation.    Unten  ein  Streifen  von  Bindegewebe  einer  serösen  Haut.    Darauf  dunkles 
Fibrin.    1  Zellvermebrung  unter  dem  Fibrin.    B  erstes  Eindringen  von  Zellzügen  in  das  Fibrin.    C  Ersatz 
des  größten  Teiles  des  Fibrins  durch  die  eindringenden,  von  Gefäßen  begleiteten  Zollen.    1)  nur  noch  kleine 
Fibrinreste.    E  das  Fibrin  ist  verschwunden.    F  das  neue  Bindegewebe  ist  narbig  und  geschrumpft. 


Die  zellige  Durchwachsung  und  Verdrängung  ist  endlich  in  allen 
wesentlichen  Punkten  auch  da  zu  verfolgen,  wo  es  sich  um  abgestorbene 
Geiveheteile  handelt,  z.  B.  um  einen  anämischen  Niereninfarkt.  Die  Emi- 
gration macht,  wie  in  allen  anderen  Fällen,  den  Anfang,  sie  durchsetzt 
aber  nur  die  äußeren  Abschnitte  des  nekrotischen  Herdes,  der  zum 
größten  Teil  durch  die  Gewebeflüssigkeiten  allmählich  gelöst  wird.  Zum 
kleineren  Teil  besorgt  die  Beseitigung  das  aus  der  Umgebung  sich  ent- 
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wickelnde  jugendliche  Bindegewebe,  welches  langsam  in  die  Peripherie 
der  toten  Substanz  vordringt.  Alles  das  gilt  auch  für  andere  hämor- 
rhagische oder  anämische  Infarkte,  sowde  für  sonstige  tote  Teile,  z.  B. 
für  abgestorbene  Muskelstücke  (Fig.  206),  welche  durch  die  Zellen  gleich- 
sam angefressen  aber  auch  durch  Fermente  aufgelöst  und  so  fort- 
geschafft werden. 

In  anderer  Weise  wirkt  die 
Entzündung  auf  tote,  nicht  resor- 
bierbare Teile,  wie  die  Knochen- 
substanz. Nekrotische  Teile,  z.  B. 
der  Kompakta  eines  Röhren- 
knochens, veranlassen  in  den 
Markräumen  der  angrenzenden 
lebenden  Abschnitte  Hyperämie, 
Zellwucherung,  Bildung  von  Rie- 
senzellen (Osteoklasten),  die  den 
Knochen  in  einer  Grenzzone  ein- 
schmelzen und  so  das  tote  Stück 
vom  lebenden  trennen  (s.  S.  132). 

Ähnliche  Vorgänge  laufen 
dort  ab,  wo  nekrotische  Gewebe- 
teile an  freie  Flächen  anstoßen. 
Wenn  z.  B.  Hautteile  absterben, 
oder    wenn   ganze  Zehen  oder 


Fig.  206. 

Resorption  quergestreifter  Muskulatur  nach  Verletzung. 
A  Muskelscholle ,  daneben  kleinere,  alle  zackig,  durch; 
die  anliegenden  Zellen  angenagt.  Bei  M  Zelle  mit  Mitose. 


A  B 

Fig.  207. 

Demarkation  einer  Hautnekrose.    C  nekrotisches  Hautstück,  B  eitrige  Infiltrationszone,  A  normale  Haut. 


4~ 


Fig.  208. 

Ahstoßung  eines  nekrotischen  Haut-  und  Knorpelstückes  des  Kaninchenohres  (Höllensteinätzung).  N  das 
nekrotische  Stück,       E  Epidermis,  A',  A'  Knorpel.    Zwischen  N  und  K  eine  dunkle  Zone  von  Leukozyten- 

häufung. 
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noch  größere  Absclinitte  der  Extremitäten  nekrotiscli  werden,  so  gerät 
die  anstoßende,  noch  lebende  Haut  in  Entzündung.  Sie  wird  hyperä- 
misch  und  in  ihr  kommt  es  zu  lebhafter  Emigration.  Die  Leukozyten 
(Fig.  207)  schmelzen  an  der  Grenze  eine  Zone  Gewebe  ein  und  lösen 
so  den  nekrotischen  Teil  ab.  Man  sieht  das  prinzipielle  des  Vorganges 
sehr  gut  an  dem  in  Figur  208)  wiedergegebenen  experimentellen  Bei- 
spiel. Dauert  der  Prozeß  lange,  so  entwickelt  sich  aus  dem  angrenzenden 
Bindegewebe  ein  Granulationsgewebe,  welches  seinerseits  die  Leukozyten 
liefert.  Die  Begrenzung  des  Toten  gegen  das  Lebende  heißt  Demarkation. 

b)  Die  Entzündungen  durch  Parasiten. 

Die  Beziehungen  der  Entzündungsvorgänge  zu  den  Parasiten  sind 
nicht  wesentlich  andere  als  die  zu  den  Fremdkörpern  und  abgestor- 
benen Geweben.  Aber  da  es  sich  um  lebende  Gebilde  handelt,  die  sich 
im  Gewebe  vermehren  und  immer  wieder  neue  Gifte  produzieren,  werden 
von  vornherein  gewisse  Unterschiede  zu  erwarten  sein,  die  denn  auch 
tatsächlich  hervortreten  und  eine  genaue  Besprechung  erfordern. 

1.  Die  Entzündungen  durch  tierische  Parasiten. 

.  Uber  die  durch  tierische  Parasiten  bedingten  Entzündungen  können 
wir  uns  verhältnismäßig  kurz  fassen.  Wo  sie  in  das  Gewebe  kommen, 
erregen  sie  mehr  oder  weniger  heftige,  meist  chronisch  verlaufende  Ent- 
zündungen, die  demgemäß  durch  Bindegewebeneubildung  in  der  Umge- 
bung der  Parasiten  ausgezeichnet  sind.  Die  Trichine  erregt,  im 
Muskel  angekommen,  akute  Entzündung,  die  sich  durch  die  über- 
wiegende Ansammlung  eosinophiler  Leukozyten  auszeichnet  (Schleif) 
Diese  Zellen  treten  bei  anderen  Wurmkrankheiten  auch  im  Blute 
vermehrt  auf.  Später  wird  die  Trichine  durch  eine  Bindegewebe- 
hülle eingeschlossen.  Geht  sie  nach  längerer  Zeit  zugrunde,  so  findet 
man  Eiesenzellen,  welche  Teile  des  inzwischen  verkalkten  Parasiten  ein- 
schließen. Der  Echinococcus  veranlaßt,  zumal  als  multilocularis,  in  der 
Leber  die  Bildung  eines  reichlichen,  die  Blasen  umgebenden  Binde- 
gewebes, in  dem  sich,  wenn  einzelne  Blasen  absterben,  Kiesenzellen  um 
die  zerfallenden  Chitinhüllen  bilden.  Die  Distomaarten  erregen  zuweilen 
in  der  Leber  ausgedehnte  zugförmige  interstitielle  Wucherungen  und 
dadurch  Veränderungen,  die  der  Zirrhose  ähnlich  sind. 

2.  Die  Entzündungen  durch  pflanzliche  Parasiten. 

Die  durch  pflanzliche  Parasiten  herv^orgerufenen  Prozesse  sind  viel- 
gestaltig. Denn  alle  die  verschiedenen,  von  der  Beteiligung  der  Zell- 
arten, von  der  Beschaffenheit  des  Exsudates,  von  dem  Verlauf  abhängigen 
Formen  der  Entzündung  kommen  bei  ihnen  zur  Beobachtung.  Die  einen 
Bakterien  rufen  fibrinöse  Exsudation,  die  anderen  Eiterung,  wieder  andere 
hämorrhagische  Prozesse  hervor,  bei  vielen  überwiegt  die  in  mehreren 
Variationen  auftretende  Gewebewucherung.  Den  meisten  oder  unter  be- 
stimmten Bedingungen  allen  gemeinsam  ist  die  Phagozytose,  die  zu- 
nächst einmal  durch  Leukozyten^  sodann  aber  durch  fixe^  besonders 
durch  endotheliale  'Elemente  ausgeübt  wird. 

Es  kann  nun  nicht  darauf  ankommen,  alle  einzelnen  bakteriellen 
Entzündungen  durchzugehen,  zumal  wir  hier  nur  den  wichtigsten  allge- 
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meinen  Gesiclitspunkt  besprechen  und  alle  anderen  Fragen  der  speziellen 
pathologischen  Anatomie  überlassen. 

Wenn  Bakterien  ein  seröses  oder  fibrinöses  Exsudat  hervorrufen, 
so  werden  wir  sie  in  den  flüssigen  oder  geronnenen  Massen  wieder  finden. 
Bei  der  Diphtherie  liegen  die  Stäbchen  (S.  182)  hauptsächlich  an  der 
Unterfläche  der  Membranen,  bei  der  Pneumonie  sind  die  Kokken 
(S.  184)  in  dem  Alveolarexsudat  verteilt  und  zwar  meist  (Fig.  209)  in 
die  LeuJwzyten  eingeschlossen^  bei  Pleuritis  und  Perikarditis  sind  sie  im 
Fibrin  zerstreut. 

Histologisch  charakteristisch 
sind  die  eitrigen  Entzündungen, 
die  durch  pyogene  Kokken 
(S.  184)  hervorgerufen  werden. 
Wenn  auf  dem  Blutwege  die 
Verschleppung  von  Kokken- 
kolonien in  das  Myokard  statt- 
gefunden hat,  wo  sie  in  kleinen 
Gefäßen  stecken  geblieben  sind, 


Fig.  209. 

Pneumonie.  Kokken  in  Leukozyten  eingeschlossen.  Zwischen 
den  Zellen  Fibrinfäden,  oben  die  Alveolarwand. 


Fig.  210. 

Abszeß  des  Herzmuskels.  Zentral  eine 
kleine  Kokkenkolonie,  um  sie  herum 
eine  nekrotische,  dann  eine  mit  Leuko- 
zyten durchsetzte  eiterige  Zone.  Außen 
Muskulatur. 


Fig.  211. 

Multiple  Abszesse  der  Nierenoberüäche.    Die  Abszesse  haben 
eine  helle  Mitte  und  einen  dunklen  hämorrhagisch-hyperä- 
i  mischen  Hof. 


so^bewirken  sie  eine  Nekrose  der  umgebenden  Muskelfasern,  zwischen  die 
dann  die  sich  vermehrenden  Kokken  vordringen.  Die  abgestorbene 
Zone  ist  (Fig.  210)  bald  schmäler,  bald  breiter,  sie  umfaßt  z.  B.  5—6 
Faserbreiten  und  einen  entsprechenden  Abschnitt  in  der  Längsrichtung. 
Nach  außen  verliert  sich  der  nekrotisierende  Einfluß  des  Toxins,  aber 
er  reicht  noch  hin,  um  Hyperämie  und  lebhafte  Emigration  herbeizu- 
führen. Die  Leukozyten  sammeln  sich  immer  dichter  um  den  nekroti- 
schen Bezirk  an,  wandern  aber  zunächst,  weil  das  Toxin  sie  lähmt  oder 
tötet,  noch  nicht  tief  in  ihn  hinein,  sondern  nur  zwischen  die  äußersten 
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toten  Fasern.  So  entsteht  eine  dichte  und  breite  Leukozytenhülle 
(Fig.  210),  die  sich  in  gefärbten  Präparaten  gut  abhebt,  weil  im  Innern 
des  Herdes  keine  Kerne  mehr  hervortreten.  Je  mehr  sich  nun  die  Leu- 
kozyten  an  das  Gift  gewöhnt  haben,  um  so  tiefer  dringen  die  Zellen 
nach  innen  vor,  bis  sie  schließlich  bis  zur  Mitte  gekommen  sind.  Dabei 
lösen  sie  die  nekrotischen  Muskeln  und  nehmen  Kokken  durch  Phago- 
zytose in  sich  auf.  Dann 
haben  wir  einen  Abszeß. 
^'1  . .       -  ;  y         Außerhalb  des  Leuko- 

zytenwalles beginnt 
/  schon  früh  eine  Gewebe- 

wucherung, die,  wenn 
der  Abszeß  sich  nicht 
II       ^  ^  weiter    ausdehnt,  zur 

Bildung   von  Granula- 
Fig-  212.  tionsgewebe  führt.  Ge- 

Miliartuljerkulose  der  Darmserosa.  Die  Weinen  eben  sichtbaren  Knöt-      "ho-n     Tm-n     f\\a  T^rkl-l-on 
clien  sind  die  Tuberkel.  iVOKKCn 

und  die  Eiterkörperchen 

zugrunde,  so  wird  die  tote  Masse  durch  das  vordringende  Granulations- 
gewebe ersetzt.    Aus  ihm  entwickelt  sich  dann  eine  Narbe. 

Ähnlich  wirken  die  Kokken  an  anderen  Körperstellen.    Sehr  be- 
vorzugt ist  die  Eiere,  in  der  oft  außerordentlich  viele  stecknadelkopf- 
große und  größere  Abs- 
zesse anzutreffen  sind 
.  ,    :  ;  .       .-V  ^  (Fig.  211).    Auch  hier 

-  -'^     >  ;  •  •>  i\  tritt  zunächst  Nekrose 

/   ^       '  ^       '  der  an  die  Kokken  an- 

'<f  "      ]  ^  ,   ^  '  stoßenden  Harnkanäl- 

^    ,  chen,  weiter  außen Emi- 

f .  \;      '  ^  gration  ein,  die  bis  zur 

'  ,  5-^' -J'lA  ^       Bildung  von  Eiter  fort- 

»"^^^^y  \  !      schreitet,  der  die  abge- 

:  1/  \:  y >     storbenen  Teile  durch- 

~  V^V  '^^'::^  ■;,■^^':'^  setzt 

"^^^'4  ,  ■    V  ■•  vv-'^':.';/;S-iJ'''v  '       Auch  bei  Eiterungen 
.      :        i  ;*;-''C-^K::vi).^«;*'      im  Bindegewebe  ist  der 
'         /  ;   ;-  vV-5i'^^'V         Verlauf  in  der  Haupt- 
.  .-'.-w^.^-         l'.  Sache  ebenso.    Um  ne- 

'  ,     -      '^^y/y-y,  ['    '       >      '         '  krotische   Teile  bildet 

_~         /  /  sich  ein  bald  in  sie  ein- 

' V  -  '  '  ^- /         '  ' '  ^  dringender  Eiter,  in  dem 

■■•^-'^'^z^-^ '  schließlich  die  abgestor- 

-       '    '         '  benenFetzenloseliegen. 

Typisch  ist  das  bei  den 
^ '8-  213.  1^  ^g^,  auftretenden 

Tuberkel,  schwache  Yergr.  Zentral  zwei  Riesenzellen,  um  sie  herum      TP    ^      h  1        rl      1t  rlfir» 
eine  zellreiche  Umhüllung,  die  sich  nach  außen  gegen  Bindegewebe      lUlUniiGlll^     Cl.     U.  üeU 
ziemlich  scharf  begrenzt.    Außen  ringsum  Muskelfasern.  flach  odcr  Stumpf  kegel- 

förmig prominierenden 

blauroten  Entzündungsherden,  die  nach  Entleerung  des  Eiters  und 
der  nekrotischen  Pfropfe  unter  Narbenbildung  heilen  und  bei  den  durch 
größere  Ausdehnung  und  Intensität  ausgezeichneten  Karbunkeln. 

Der  Aktinomyces  wirkt  eitererregend,  aber  bei  dem  chronischen 
Krankheitsverlaufe  veranlaßt  er  zugleich  Gewebewucheruug.    So  ent- 
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stehen  umfangreichere  Entzündungsherde,  die  aus  einem  von  eitererfüllten 
Kanälen  durchzogenen  Bindegewebe  bestehen. 

Bei  diesen  eitrigen  Entzündungen  sind  es  also  hauptsächlich  die 
Leukozyten,  welche  zu  den  Mikroorganismen  in  Beziehung  treten. 

Die  Typhusbazillen,  die  sich  in  den  lymphatischen  Apparaten  der 
Darmwand  ansiedeln,  veranlassen  nur  eine  geriuge  Emigration.  Ihre 
Toxine  haben  keine  chemotaktische  Wirkuug.  Dafür  aber  rufen  sie 
nun  eine  Schwellung  jener  Apparate  herv^or,  in  denen  die  Endothelien 
der  Saftspalten  lebhaft  proliferieren  und  die  Lymphozyten  an  Menge  zu- 
nehmen. Zwischen  diesen  Zellen  trifft  man  die  Bazillen  meist  haufen- 
weise an  (Fig.  40,  S.  30). 


9 


0 


Fig.  214. 

Teil  eines  Taterkels.  Starke  Vergr.  Um  die  große  vielkernige  Eiesenzelle  ordnen  sich  zahlreiche  epithelioide 
Zellen,  zwischen  denen  nach  außen  Fibrillen  hervortreten.    Die  Eiesenzelle  hat  Ausläufer,  denen  einzelne 
Fibrillen  anliegen.    Unten  Nekrose  und  etwas  Fibrin. 


Wieder  etwas  anders  verhalten  sich  die  Tuberkelbazillen.  Ihre 
charakteristische  Leistung  findet  in  Wucherungsvorgängen  an  fixen  Zellen 
ihren  Ausdruck.  Daraus  gehen  knötchenförmige  Gewebeneubildungen 
hervor,  die  wir  Tuberkel  nennen  (Fig.  212). 

Ursprünglich  freilich  wurden  mit  diesem  Namen  die  Knötchen  der  Lunge 
belegt,  an  deren  Aufbau  (s,  unten)  geronnenes  Exsudat  einen  großen  Anteil 
hat.  Nach  Virchows  Vorgang  aber  nennen  wir  jetzt  die  durch  Wucherung 
entstandenen^  d.  h.  hanfkorn-(mili'um-)großen  Gebilde  Tuberkel. 

Sie  bestehen  aus  einem  Granulationsgewebe,  dem  in  den  meisten 
Fällen  eine  charakteristische  Struktur  zukommt.  Die  besonders  typisch 
gehauten  Tuberkel  (Fig.  213,  214)  zeigen  folgende  Eigentümlichkeiten.  Den 
Mittelpunkt  bildet  eine  Riesenzelle,  die  von  den  früher  betrachteten 
Fremdkörperriesenzellen  sich  nicht  prinzipiell  unterscheidet.  Nur  ist  bei 
ihr  die  Kandstellung  der  Kerne  schärfer  ausgeprägt  und  die  Begrenzung 
ist  häufig  durch  Ausläufer  zackig.    Doch  gibt  es  auch  völlig  abgerun- 
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dete,  ausläuferfreie  Riesenzellen.  An  sie  schließt  sich  ringsum  eine 
retikuläre  Substanz  an,  in  welche  Lymphozyten  und  größere  »epithe- 
lioide«  (s.  unten)  Zellen  eiugelagert  sind.  Das  Netzwerk  ist  sehr  fein- 
faserig. An  die  zarten  Fibrillen  (Fig.  214)  legen  sich  die  Ausläufer  der 
Riesenzelle  an,  so  daß  es  aussieht,  als  gingen  sie  in  sie  über.  Weiter 
außen  werden  die  Netzfasern  dicker,  ordnen  sich  in  zirkulärer  Richtung 
aneinander  und  bilden  so  eine  Abgrenzung  des  Knötchens  gegen  die 
weitere  Umgebung,  in  die  sie  sich  allmählich  verlieren.  Gefäße  sind 
in  dem  Tuberkel  nicht  vorhanden. 

Die  Randständigkeit  der  Kerne  in  den  Riesenzellen  bei  Tuberkulose  hat 
Langhans  zuerst  hervorgehoben.  Seitdem  spricht  man  von  LANGHANSschen 
Riesenzellen. 

Dieser  eigenartige  Bau  des  Tuberkels  zeigt  nun  im  einzelnen  manche 
kleine  Abweichungen.  Die  Riesenzellen  können  zu  mehreren  vorhan- 
den sein,  sie  können  aber  seltener  auch  ganz  fehlen.  Dann  wird 
die  Mitte  von  größeren  protoplasmareichen,  mit  einem  oder  wenigen 

Kernen  versehenen  Zellen  gebildet,  die  durch 
Übergänge  mit  den  typischen  Riesenzellen  ver- 
bunden sind.  Sie  werden  wegen  ihrer  Ähnlich- 
keit mit  Epithelien  auch  wohl  epithelioide  Zellen 
genannt  und  sind  olt  in  so  großer  Zahl  zu- 
gegen, daß  sie  den  Tuberkel  fast  allein  bilden. 
Die  Lymphozyten  treten  dann  zurück. 

Riesenzellenhaltige  Knötchen  kommen  nicht  nur 
\inter  der  Einwirkung  von  Tuberkelbazillen  zustande. 
Auch  um  manche  Fremdkörper  bildet  das  ent- 
zündlich wachsende  Bindegewebe  mehr  oder  weniger 
abgegrenzte  Bezirke,  die  den  Tuberkeln  sehr  ähn- 
lich sind. 

Riesenzelle  mit  zahlreichen  den  Die  Tuberkelbazülefi  liegen  hauptsächlich  in 

Kernen  naheliegenden  Bazillen         ^g^^  RiesenzelUn  (Fig.  215),   WO   Sie   eluZCln  Odcr 

zu  mehreren  oder  vielen  gewöhnlich  an  der  Innen- 
seite der  Kerne  oder  zwischen  ihnen  gefunden  werden.  Sie  fehlen  da- 
gegen in  den  ausgebildeten  Riesenzellen  in  der  Mitte  des  Protoplasmas, 
welches  hier  unter  der  Einwirkung  der  anfänglich  vorhandenen  Bazillen 
meist  nekrotisch  geworden  ist. 

Die  Histogenese  des  Tuberkels  ist  besonders  von  Baumgarten 
studiert  worden.  Die  Riesenzellen  gehen  aus  fixen  Elementen  (Binde- 
gewebezellen und  Endothelien  der  Blut-  und  Lymphbahnen)  hervor, 
welche  die  in  das  Gewebe  gelangten  Bazillen  in  sich  aufnehmen  und 
sich  dann  (s.  S.  193)  unter  Vermehrung  des  Protoplasmas  und  direkter 
Kernteilung  oder  durch  Konfluenz  benachbarter  gleichartiger  Zellen  ver- 
größern (s.  S.  193). 

Die  zackige ,  durch  Ausläufer  bedingte  Beschaffenheit^  vieler  Riesenzellen 
wird  am  besten  aus  einer  Konfluenz  von  Zellen  verständlich,  vor  allem, 
wenn  es  sich  um  die  zusammenhängenden  endotheHalen  Elemente  eines 
lymphatischen  Retikulums  handelt. 

Das  ist  aber  deshalb  besonders  häufig,  weil  die  Tuberkelbazillen  sich  nicht 
nur  in  Lymphdrüsen,  sondern  auch  an  den  Seite  173,  175  besprochenen 
lymphatischen  Herdehen  festsetzen,  wo  sie  überall  Endothelien  antreffen, 
die  besonders  lebhaft  als  Phagozyten  tätig  sind.    Gerade  an  diesen  Zellen 
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kann  mau  die  Entwicklung  zu  den  vielkernigen  Elementen  ausgezeiclinet  ver- 
folgen. 

In  der  UmgebuBg  der  Riesenzellen  geht  eine  Wucherung  der  zu 
epithelioiden  Zellen  werdenden  fixen  Elemente  vor  sicli,  zvrischen  denen 
sich  ein  Retikulum  bildet,  soweit  es  nicht,  wie  in  lymphatischem  Gewebe, 
bereits  vorhanden  ist.  Schon  frühzeitig  treten  ferner  Lymphozyten  in 
zunehmender  Zahl  auf.  Sie  wandern  aus  der  Umgebung  ein,  oder  sie 
stammen  ab  von  den  an  Ort  und  Stelle  schon  vorher  anwesenden 
Lymphkörperchen. 

Das  Gewebe  der  Tuberkel  ist  also  ganz  oder  größtenteils  neugebildet. 
Sehr  gut  läßt  sich  diese  Genese  aus  Wucherungsprozessen  in  dem  tuberkulösen 
Oranulationsgewche  begreiflich  machen,  welches  aus  einer  freien  Fläche  heraus- 
sproßt.   Hier  kann  ja  kein  alter  Bestandteil  für  die  Knötchen  in  Betracht 
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Fig.  216.  Flg.  217. 

stück   einer  Leber  mit  einem  größeren  sanduhr-  Verkäsende   Tuberkulose.    Der  belle  Bezirk  ist 

förmig  eingescbnürten   und  zwei  kleineren  ver-  Käse,  der  körnige  Rand  das  noch  erbaltene  Gewebe, 
kästen  Tuberkeln.   Natürl.  Größe.  in  dem  oben  rechts  eine  Riesenzelle  liegt. 


kommen.  So  sieht  man  sie  gern  entstehen  in  dem  organisierenden  Gewebe^ 
welches  das  bei  der  tuberkulösen  Entzündung  seröser  Häute  geronnene  Exsudat 
durchwächst  und  beseitigt.  Man  trifft  z.  B.  bei  Perikarditis  (Fig.  393)  und 
Pleuritis  zuweilen  fast  fingerdicke  Lagen  eines  mit  dichtgedrängten  Tuberkeln 
durchsetzten  Granulationsgewebes. 

Bei  den  makroskopisch  sichtbaren  Knötchen  handelt  es  sich  aber 
nur  in  den  kleinsten  Formen  um  einen  einzigen,  in  den  größeren 
stets  um  mehrere  oder  viele  Tuberkel,  die  mit  einander  vereinigt 
sind.  Um  den  ersten  bilden  sich  eben  außen  immer  neue.  Doch  geht 
die  Vergrößerung  des  Knötchens  auch  durch  ein  weniger  typisch  gebautes 
Granulationsgewebe  vor  sich,  in  dem  Riesenzellen  zerstreut  sind.  So 
entstehen  (Fig.  216)  erbsengroße,  nußgroße  und  weit  umfangreichere 
Knoten.  Mit  der  Größe  schreitet  aber  zugleich  eine  in  der  Mitte  be- 
ginnende Nekrose,  Verkäsung  (S.  127)  fort,  welche  den  Knoten  meist 
zum  größten  Teile  einnimmt,  so  daß  nur  eine  schmale  Randzone  noch 
aus  nicht  verkästem  Granulationsgewebe  besteht  (Fig.  217).  (S.  besonders 
die  Gehirntuberkel  Fig.  479,  480). 

Die  Tuberkelbazillen  bedingen  aber,  zumal  in  einzelnen  Organen, 
neben  der  Wucherung  auch  eine  Exsudation.  In  der  weichen  Hirnhaut 
kommt  es  anfänglich  zur  Emigration  (Fig.  218)  und  Fibrinausscheidung. 
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Später  überwiegen  neben  den  Tuberkeln  im  übrigen  Gewebe  bei 
weitem  die  Lymphozyten  (Orth). 

Auch  in  der  Lunge  (Fig.  219)  spielt  die  Exsudation  eine  große  Rolle 
(Oeth).  Die  hier  entstehenden  Knötchen  (Fig.  634)  setzen  sich  um  so 
mehr  aus  exsudaterfüllten  Alveolen  zusammen  (Ribbert),  je  rascher  sie 
sich  entwickelten,  während  bei  chronischem  Verlauf  die  ßindegewebe- 
neubildung  mehr  hervortritt.  Je  reichlicher  die  Exsudation,  um  so  schneller 
folgt  die  Verkäsung.  Weniger  ausgesprochen  ist  die  Exsudation  in  den 
meisten  anderen  Organen.  Aber  auch  bei  der  Bildung  der  typischen  Tuberkel 
fehlt  sie  nicht  ganz.  Die  Bazillen  erregen  zunächst  Hyperämie  und  Exsu- 
dation, aber  meist  nur  in  mäßigem  Umfange  (Miller).  Die  ausgewanderten 
Leukozyten  verschwinden  bald  wieder  und  machen  der  Gewebeneubildung 
Platz.    Die  nachweisbaren  Fibrinmengen  sind  gewöhnlich  unbeträchtlich. 


Fig.  218. 

Aus  einer  Meningitis  tuberculosa.  Einzeln  und 
liaufeuweise  liegende  Bazillen  zwischen  Eiter- 
törperchen,  die  nur  an  den  gruppenweise  ge- 
stellten kleinen  Kernen  erkennbar  sind. 


Fig.  219. 

Miliartuberkulose  der  Lunge.   Nach  einer  Photo- 
graphie.   Die  hellen  kleinen  Knötchen  sind  die 
Tuberkel. 


Kommt  die  Tuberkulose  früher  oder  später  zum  Stillstand,  so  geht  das 
neugebildete  Gewebe  allmählich  einen  Vernarbungsprozeß  ein.  Wir  sehen 
dann  die  fibrilläre  Zwischensubstanz  zunehmen,  die  Zellen  abnehmen,  bis  ein 
oft  außerordenthch  derbes,  kernarmes,  dichtes  Bindegewebe  vorliegt,  welches 
besonders  auf  der  Pleura  dicke,  häufig  die  beiden  Blätter  miteinander  vereinigende 
Schwarten  bildet. 

Der  Käse  wird  durch  das  narbige  Gewebe  eingeschlossen,  abgekapselt  und 
manchmal  durch  andauernde  Wasserentziehung  an  Umfang  geringer.  Er  wird 
trockener,  bröckelig.  Sehr  oft  verkalkt  er  zu  einer  harten  zackigen  Masse 
(S.  133).  Eine  Auflösung  aber  (Autolyse)  und  Resorption,  wie  wir  sie  bei  dem 
Fibrin  kennen  lernten  (S.  197),  findet  im  allgemeinen  nicht  statt. 

Schreitet  aber  andererseits  die  Tuberkulose  dauernd  weiter,  so  zerfällt 
der  Käse  mehr  und  mehr  zu  einer  schmierigen  oder  breiigen  Masse,  nach 
deren  Entleerung  eine  unregelmäßig  begrenzte  Höhle  zurückbleibt.  Das  ist 
schon  im  Leben  überall  da  der  Fall,  wo  das  zerfallene  Material  angestoßen 
werden  kann,  wie  z.  B.  in  der  Lunge,  in  der  so  die  Kavernen  (Fig.  645  ff.)  ent- 
stehen, ferner  in  der  Niere  (Fig.  740,  741),  der  Prostata. 

Wo  tuberkulöses  Granulationsgewebe  an  Oberflächen  grenzt,  stößt  es  sich 
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mehr  und  mehr  nekrotisch  ab.  So  kommen  dann  besonders  im  Darm  Ge- 
schwüre zustande  (Fig.  548,  549). 

Den  Tuberkelbazillen  nahe  verwandt  sind  die  Leprabazillen.  Sie 
erzeugen  eine  entzündliche  Neubildung,  innerhalb  deren  sie  sich  in 
Zellen  finden,  welche  teils  den  Umfang  gewöhnlicher  Bindegewebezellen, 
teils  größerer,  nicht  selten  vielkerniger  Zellen  haben.  Typische  Riesen- 
zellen bilden  sich  dagegen  nicht,  ebensowenig  tuberkelähnliche  Knötchen. 
Das  Protoplasma  der  bazillenhaltigen  Zellen  ist  gegenüber  den  einge- 
lagerten Mikroorganismen  nur  wenig  sichtbar.  Es  wird  so  hell,  daß 
man  es  schon  deshalb  kaum  wahrnimmt.  Daher  gewinnt  es  wohl  den 
Anschein,  als  lägen  die  Bazillen  haufenweise  frei  in  den  Gewebelücken 
(s.  S.  32  Figur  43). 

Von  den  übrigen  infektiösen  Prozessen  sei  noch  die  Syphilis  er- 
wähnt. Die  sogenannten  Initialsklerosen,  d.  h.  die  Verhärtungen  der 
Haut  und  der  Schleimhäute  an  der  Eintrittspforte  des  Giftes,  sind  neben 
einer  Wucherung  der  fixen  Zellen  durch  eine  außerordentlich  dichte, 
herdweise  auftretende  perivaskuläre  Infiltration  mit  Lymphozyten  hervor- 
gerufen (S.  175).  In  den  späteren  (tertiären)  Stadien  der  Erkrankung 
bilden  sich  die  wegen  ihrer  zäh-elastischen  Beschaffenheit  sogenannten 
Gummigeschwülste,  Gummata,  die  hauptsächlich  (Fig.  581)  in  inneren 
Organen,  in  erster  Linie  in  der  Leber,  aber  auch  im  Gehirn,  im  Knochen- 
system vorkommen.  Es  sind  kleine  oder  umfangreiche  (z.  B,  walnuß- 
große) Knoten  aus  Granulationsgewebe,  die  eine  ausgesprochene  Neigung 
zu  fettig-degenerativem  und  nekrotischem  Zerfall  haben.  Auf  der  Schnitt- 
fläche bestehen  sie  in  den  Randteilen,  so  lange  ihr  Wachstum  dauert, 
aus  jüngerem,  feuchtem  Gewebe,  welches  nach  innen  mehr  und  mehr 
degeneriert  und  abstirbt.  Diese  untergehenden  Teile  haben  jene  gummi- 
artige Konsistenz.  Unter  Resorption  der  toten  Massen  und  bindege- 
webiger Schrumpfung  der  Randpartien  verschwinden  die  Gummata  bei 
der  Heilung  der  Syphilis.  Es  bleiben  Narben  zurück,  die  manchmal 
sehr  ausgedehnt  sind. 

In  dem  Granulationsgewebe  kommen  auch  typische  Langhanssche 
Riesenzellen  vor. 

8.  Die  Auslösung  der  entzündlichen  Wucherung  und  die  übermäßige 

Proliferation. 

Das  Zustandekommen  der  entzündlichen  Gewebewucherungen  muß  nach 
Maßgabe  der  früher  (S.  159  ff.)  über  das  pathologische  Wachstum  im  allgemeinen 
gemachten  Bemerkungen  beurteilt  werden.  Die  progressiven  Vorgänge  werden 
durch  die  entzündliehe  Hyperämie  und  Exsudation  ausgelöst.  Beide 
Vorgänge  erweitern  die  Saftspalten  und  entspannen  dadurch  die  Gewebe.  Die 
Zellen  nehmen  an  Volumen  zu  und  teilen  sich.  Begünstigend  wirkt  aber  die 
Ablösung  und  Wanderung  der  Zellen,  welche  z.  B.  in  Fremdkörper  eindringen. 
Die  zurückbleibenden  füllen  durch  Vermehrung  die  Lücken  aus,  um  dann  ev. 
selbst  wieder  zu  wandern.  Wirkt  das  entzündungserregende  Agens  sehr  lange 
wachstumsauslösend,  so  können  manchmal  umfangreiche  Wucherungen  entstehen. 

So  veranlassen  in  den  Tropen  die  in  den  Lymphbahnen  der  Extremitäten 
und  des  Skrotums  lebenden  Fadenwürmer  ungeheure  Anschwellungen  der  be- 
fallenen Teile,  so  bewirken  die  Staphylokokken,  wenn  sie  am  Knochensystem 
chronische  Entzündungen  (Osteomyelitis)  erzeugen,  ausgedehnte  periosteale  Neti- 
hildungen  von  Knochensuhsta^iz.  Auch  die  in  Knotenform  auftretenden  tuber- 
kulösen und  syphilitischen  Granulationswucherungen  gehören  hierher. 
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Wirkt  die  Schädlichkeit  auf  eine  freie  Fläche,  so  tritt  eine  Wucherung 
über  diese  hinaus  ein.  Auf  der  äußeren  Haut  bilden  sich  unter  der  Ein- 
Avirkung  ätzender  Sekrete,  z.  B.  des  Trippersekretes  warzenförmige  und  zottige 
Auswüchse,  spitze  Kondylome^  deren  epithelialer  Überzug  zugleich  verdickt  ist. 
Denn  auch  das  Epithel  gerät  in  Proliferation.  Auf  Schleimhäuten  kann  sich 
ähnliches  ereignen.  In  eigenartiger  Weise  wuchern  die  Gallengänge  unter  der 
Einwirkung  der  früher  (S.  19)  besprochenen  Kokzidien.  Sie  erweitern  sich 
und  von  ihrer  Wand  aus  bilden  sich  Sprossen  in  das  Lumen  hinein. 

In  den  üreteren  und  der  Harnblase  verursachen  die  Embryonen  des  Disto- 
mum  haematobium  polypöse  Wucherungen. 

9.  Die  Ausbreitung  der  entzündlichen  Prozesse  im  Organismus. 

Jede  Entzündung  ist  ein  Vorgang,  der  sich  in  einem  kleineren  oder 
größeren  Gebiete  lokalisiert.  Es  gibt  keine  den  ganzen  Körper  zugleich 
ergreifenden  durch  Exsudation  und  Proliferation  gekennzeichneten  Ent- 
zündungen. Wenn  ein  lokal  entzündungerregendes  Oift  den  ganzen 
Organismus  durchtränkt,  so  können  wohl  überall  regressive  Veränderungen 
aber  keine  Entzündungen  entstehen.  Wenn  aber  Bakterien  im  Blute 
vorhanden  sind,  so  können  sie  multiple  Entzündungen  in  den  verschieden- 
sten Organen,  Metastasen,  erzeugen,  wenn  sie  sich  irgendwo  festsetzen, 
lebhaft  vermehren  und  so  wieder  lokal  intensiv  einwirken.  Sehr  deutlich 
ist  das  bei  den  Tuberkelbazillen,  die  besonders  bei  der  Miliartuberkulose 
(S.  71,  454)  überall  da,  wo  sie  Fuß  fassen,  Knötchen  erzeugen.  Handelt  es 
sich  um  eitererregende  Organismen,  die  z.  B.  in  der  Lunge,  im  Myokard 
wieder  Abszesse  erzeugen,  so  gebraucht  man  den  Ausdruck  Pyämie. 
Er  stammt  daher,  daß  man  früher  glaubte,  es  handele  sich  um  eine  von 
dem  primären  Herde  ausgehende  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Eiter 
und  um  seine  Festsetzung  und  Anhäufung  in  den  sekundären  Abszessen. 

Die  Bakterien  können  aber  von  dem  ersten  Entzündungsherde  aus 
auch  in  das  Blut  übertreten  und  sich  in  ihm,  in  erster  Linie  in  den 
Kapillaren  vermehren,  aus  denen  sie  dann  immer  wieder  vom  Blute  mit- 
genommen werden,  ohne  sekundäre  Lokalisation  an  anderen  Körperstellen 
zu  machen.    Dann  handelt  es  sich  um  Sepsis. 

Pyämie  und  Sepsis  lassen  sich  voneinander  nicht  scharf  trennen.  Man 
hat  wohl  vorgeschlagen,  die  erstere  Bezeichnung  ganz  fallen  zu  lassen. 

Die  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Bakterien,  für  die  man  auch  die 
Bezeichnung  »Mykose«  gebraucht  (z.  B.  Staphylomyko s e  bei  Gegenwart 
von  Staphylokokken)  ist  eine  ungünstige  Erscheinung.  So  lange  sie  in  dem 
primären  Herd  lokalisiert  sind,  ist  die  Gefahr  gering,  der  Übertritt  ins  Blut, 
der  am  Lebenden  nachgewiesen  werden  kann,  ist  prognostisch  bedenklich.  Er 
kann  auch  in  der  Leiche  noch  festgestellt  werden,  da  postmortal  ein  Übergang 
von  Bakterien  aus  Entzündungsherden  in  das  Blut  kaum  noch  oder  erst  sehr 
spät  stattfindet  (Dibbelt). 

10.  Das  Verhalten  des  übrigen  Körpers  bei  Entzündungen. 

Mit  der  Bildung  der  primären  und  sekundären  Herde  ist  die  Tätig- 
keit des  Körpers  bei  der  Entzündung  nicht  erschöpft.  Abgesehen  von 
degenerativen  Veränderungen  treten  im  übrigen  Organismus  auch 
progressive  Vorgänge  ein. 

Der  eine  ist  gekennzeichnet  durch  die  hauptsächlich  im  Knochen- 
mark vor  sich  gehende,  oft  außerordentlich  lebhafte  Neubildung  von 
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Leukozyten,  die  an  Stelle  der  aus  dem  Blute  durcli  die  Emigration  ver- 
schwundenen treten,  aber  auch  darüber  hinaus  dem  Entzündungsherde 
immer  aufs  neue  zugeführt  werden.  Sehr  oft  komnit  es  dabei  vorüber- 
gehend zu  einer  Überschwemmung  des  Blutes  mit  den  weißen  Blutzellen. 
Dann  reden  wir  von  einer  Leukozytose. 

Sie  ist  bei  manchen  Infektionen,  z.  B.  bei  Pneumonie  und  den  durch 
die  Eiterkokken  veranlaßten  besonders  ausgeprägt,  fehlt  bei  anderen, 
z.  B.  bei  Typhus,  ganz. 

Eine  zweite  Erscheinung  ist  die  Bildung  der  antitoxisehen  und 
bakteriziden  Substanzen  (S.  44  f.),  die  in  den  inneren  Organen  erfolgt, 
deren  Lokalisation  aber  in  den  einzelnen  Fällen  noch  nicht  ausreichend 
sicher  festgestellt  ist. 

11.  Definition  der  Entzündung. 

Nachdem  wir  die  histologischen  Eigentümlichkeiten  der  Entzündung 
kennen  gelernt  haben,  wollen  wir  jetzt  versuchen,  eine  Definition  zu 
geben  und  zu  dem  Ende  zunächst  fragen,  ob  denn  alle  besprochenen 
Vorgänge  zum  Wesen  der  Entzündung  gehören. 

Wir  gehen  bei  dieser  Erörterung  von  den  lokalen  Prozessen  aus. 

Wir  haben  gesehen,  daß  in  den  entzündeten  Geweben  neben-,  bzw. 
nacheinander  ablaufen:  erstens  Exsudation  aus  den  Gefäßen,  zweitens 
regressive  Metamorphosen^  drittens  Geiveheneubildungen  oder  wenigstens 
Zellwuclierungen. 

a)  Auswanderung  von  Leukox.yten  und  Austritt  von  Blutflüssigkeit 
findet  auch  in  der  Norm  beständig  statt,  aber  nicht  so,  daß  wir  uns 
makroskopisch  oder  mikroskopisch  davon  ohne  besondere  Maßnahmen 
überzeugen  könnten.  Bei  der  Entzündung  aber  sind  beide  Prozesse 
wesentlich  gesteigert,  leicht  nachweisbar  und  insofern  charakteristisch. 

b)  Die  Zell'pi'oliferation  andererseits  kommt  in  ähnlicher  Weise  auch 
bei  der  Eegeneration  vor.  Aber  sie  zeigt  bei  der  Entzündung  einige 
bemerkenswerte,  sogleich  zu  betonende  Eigentümlichkeiten. 

c)  Die  Degeneration  und  Nekrose  trifft  man  sowohl  für  sich  allein 
an,  wie  bei  den  entzündlichen  Prozessen.  Sie  bieten  stets  dasselbe 
Verhalten. 

Prüfen  wir  nun  diese  drei  Gruppen  auf  ihre  Zugehörigkeit  zur  Ent- 
zündung, so  besteht  über  die  erste  (a)  kein  Zweifel.  Die  gesteigerte  Ex- 
sudation wird  allgemein  zur  Entzündung  gerechnet. 

Meinungsverschiedenheiten  machen  sich  erst  mit  Bezug  auf  die  Ge- 
webewucherung (b)  und  auf  die  regressiven  Veränderungen  (c) 
geltend. 

Was  nun  die  Wucherung  angeht,  so  ist  man  vielfach  der  Ansicht, 
daß  sie  nicht  der  Entzündung  als  solcher  angehört,  daß  sie  vielmehr 
nur  der  Ausdruck  einer  Eegeneration  sei,  welche  die  durch  Degeneration 
und  Nekrose  gesetzten  Lücken  wieder  ausfüllt. 

Aber  dem  ist  erstens  entgegenzuhalten,  daß  bei  manchen  entzünd- 
lichen Neubildungen  z.  B.  bei  der  Histogenese  des  Tuberkels,  kein 
nachweisbarer  oder  nennenswerter  Untergang  von  Gewebe  und  doch  eine 
lebhafte  Proliferation  stattfindet. 

Zweitens  aber  zeigt  die  entzündliche  Proliferation  Eigentümlichkeiten, 
die  der  regenerativen  fehlen. 

Wenn  die  Zellen  Granulatiousknötchen  von  bestimmtem  Bau  und 
wenn  sie  Riesenzellen  bilden,  wenn  sie  tief  in  Fremdkörper,  in  Fibrin, 
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in  Blutergüsse  hineinwandern^  wenn  sie  dabei  resorbierbare  Gebilde 
annagen  und  in  ihr  Protoplasma  einverleiben  und  wenn  sie  als  Phago- 
zyten die  Bakterien  in  sicli  aufnehmen,  so  sind  das  alles  Prozesse,  die 
nicht  in  den  Rahmen  der  Regeneration  hineingehören,  die  vielmehr  der 
Ent/dlndung  eigentümlich  sind. 

Es  ist  also  berechtigt,  die  Wucherungsvorgänge  mindestens  zum 
großen  Teil  als  einen  wesentlichen  Bestandteil  der  Entzündung  anzu- 
sehen. Allerdings  kann  man  die  beiderseitigen  Neubildungsprozesse  an 
ihren  histologischen  Einzelheiten  nicht  sicher  unterscheiden  und  zwar 
besonders  deshalb,  weil  sich  die  beiderseitigen  Prozesse  gern 
kombinieren.  Eine  entzündungsfreie  Regeneration  ist  einerseits  prak- 
tisch kaum  denkbar.  Denn  wenn  auch  die  Lücke  aseptisch  bleibt,  so 
wirkt  doch  der  in  ihr  etwa  enthaltene  Fremdkörper,  das  ergossene  Blut, 
das  tote  Gewebe  usw.  entzünduugerregend.  Bei  der  Entzündung  anderer- 
seits ist  meist  wegen  der  in  wechselndem  Umfang  eintretenden  Gewebe- 
zerstörung regenerative  Wucherung  vorhanden.  Theoretisch  aber 
lassen  sich  die  regenerative  und  die  entzündliche  Neubildung  scharf 
auseinanderhalten.  Unter  allen  Umständen  also  ist  die  Wucherung  eine 
Teilerscheinung  der  Entzündung. 

Anders  ist  es  mit  den  regressiven  Metamorphosen.  Sie  sind  eine 
selbstverständliche  durch  die  Schädlichkeiten  bedingte  Begleiter- 
scheinung der  Entzündung,  aber  kein  notwendiges  Merkmal.  Sie 
könnten,  theoretisch  betrachtet,  vollkommen  fehlen.  Aber  sie  kommen 
als  ätiologische  Momente  in  Betracht  (Seite  187). 

Primär  untergegangene,  abgestorbene  Gewebe  rufen  Entzündung 
hervor  (gequetschtes  Rückenmark  z.  B.  eine  Myelitis)  und  die  während 
ihres  Verlaufes  gleichzeitig  oder  sekundär  entstandenen  Degenerationen 
und  Nekrosen  verstärken  und  unterhalten  sie  (S.  187). 

Betrachten  wir  also  die  Vorgänge  am  Gefäßapparat  und  die  pro- 
gressiven Prozesse  des  Gewebes  als  die  maßgebenden  Eigentümlichkeiten, 
so  können  wir  nunmehr  die  Entzündung  definieren  als  die  Summe  aller 
jener  gesteigerten  exsudativen  und  proliferativen  Vorgänge,  welche 
durch  die  Gegenwart  der  verschiedenartigen  Schädlichkeiten  ausge- 
löst werden.  Das  Wesentliche  dieser  Definition  liegt  in  der  Betonung 
der  gesteigerten  vitalen  Prozesse,  der  lebhaft  erhöhten  Lebensvorgänge. 

Dieselben  Gesichtspunkte  sind  es  aber  auch,  die  uns  die  Entzündung 
definieren  lassen  als  die  Reaktion  des  Organismus  gegen  die  ein- 
wirkenden Schädlichkeiten. 

Diese  Definition  haben  wir  bisher  aus  den  hauptsächlich  ins  Auge 
fallenden  lokalen  Erscheinungen  abgeleitet.  Aber  sie  wird  nicht  ge- 
ändert, wenn  wir  nunmehr  auch  die  allgemeinen  Vorgänge  (S  208)  mit 
heranziehen.  Es  kann  kein  Zweifel  sein,  daß  wir  auch  die  oft  so  leb- 
hafte Neubildung  von  Leukozyten  im  Knochenmark  und  ebenso  die 
Erzeugung  von  Antitoxinen  und  bakteriziden  Stoffen  durch  diese  oder 
jene  Körperzellen  zur  Entzündung  hinzurechnen  müssen.  Denn  alle  diese 
Prozesse  sind  als  lebhaft  gesteigerte,  im  normalen  Organismus  schon  vor- 
handene oder  wenigstens  vorbereitete  Lebensvorgänge  ebenfalls  Reak- 
tionen auf  die  eingedrungenen  Schädlichkeiten. 

Demgemäß  ist  die  Entzündung  die  Reaktion  des  gesamten  Or- 
ganismus auf  die  einwirkenden  Schädlichkeiten. 

Damit  ist  ein  weiterer  Unterschied  gegenüber  den  regenerativen 
Neubildungen  gegeben,  die  stets  nur  an  den  direkt  geschädigten  Ge- 
weben ablaufen. 
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12.  Die  Bedeutung  der  Entzündung. 

Bei  der  Frage  üach  der  Bedeutung  der  Entzündung  stehen  sich 
heute  zwei  Anschauungen  gegenüber.  Die  eine  begnügt  sich  damit,  in 
den  entzündlichen  Erscheinungen  ausschließlich  die  Folgen  der  schäd- 
lichen Einwirkungen  zu  sehen,  die  andere  faßt  die  Entzündung  als  einen 
im  Ganzen  nützlichen  Vorgang  auf,  der  geeignet  ist,  die  Schädlichkeiten 
zu  beseitigen.  Die  zweite  Ansicht  hat  neuerdings  immer  mehr  Anhänger 
gewonnen  und  ist  jetzt  zweifellos  die  herrschende.  Wir  schließen  uns 
ihr  an  und  suchen  es  im  Folgenden  zu  begründen. 

I.  Der  entzündliche  Vorgang  bedeutet  unter  allen  Umständen 
einen  Nachteil  für  den  Organismus.  In  sehr  vielen  Fällen  geht  er 
mit  ausgesprochener  Krankheit  einher,  in  anderen  bringt  er  mancherlei 
lokale  Störungen  mit  sich. 

Der  Schaden  für  den  Organismus  ergibt  sich 

1.  daraus,  daß  die  entzündungerregenden  Schädlichkeiten  an  Ort 
und  Stelle  und  durch  Vermittlung  des  Kreislaufes  auch  im  übrigen 
Körper  zu  regressiven  Veränderungen  führen. 

2.  Aus  dem  Umstände,  daß  auch  die  entzündlichen  Vorgänge  selbst, 
besonders  die  Exsudation,  dem  Organ  und  dem  übrigen  Körper  Gefahr 
bringen.  Wenn  z.  B.  bei  einer  fibrinösen  Lungenentzündung  eine  ganze 
Lunge  mit  geronnenem  Exsudat  vollgepfropft  ist,  so  bedeutet  das  eine 
Verminderung  der  Kespirationsfläche,  eine  Erschwerung  der  Zirkulation, 
einen  Verlust  an  eiweißhaltiger  Flüssigkeit  u.  a. 

IL  Der  entzündliche  Vorgang  kann  aber  andererseits  dem  Or- 
ganismus dadurch  Nutzen  bringen,  daß  er  die  entzündungerregen- 
den Schädlichkeiten  nicht  voll  zur  Geltung  kommen  läßt.  Wir  fragen 
daher,  wie  sich  unter  seinem  Einflüsse  die  entzündungerregenden 
Schädlichkeiten  verhalten.  Wird  ihr  Angriff  durch  die  Exsudation  und 
Wucherung  erleichtert  oder  erschwert,  wird  also  der  Nachteil  auf  der 
einen  Seite  durch  den  Vorteil  auf  der  anderen  wieder  aufgehoben  oder 
gar  überkompensiert  ? 

Der  Nutzen  liegt  zunächst  einmal  auf  der  Hand  bei  den  durch 
nekrotische  Teile  veranlaßten  Entzündungen.  Die  toten  Gewebe  werden 
aufgelöst,  resorbiert,  oder,  wenn  sie  an  freie  Fläche  angrenzen,  ausge- 
stoßen (S.  199). 

Vorteilhaft  ist  auch  die  durch  Fremdkörper  bedingte  Entzündung. 
Feste  Gebilde  werden  durch  narbig  sich  umwandelndes  Granulations- 
gew^ebe  eingekapselt  und  dadurch  fast  bedeutungslos,  resorbierbare 
Massen,  wie  Agar-Agar,  werden  durch  die  vermehrten  Zellen  aufgelöst. 

Die  gleiche  Bedeutung  hat  es,  wenn  tuberkelbazillenhaltiger  Käse 
durch  derbe  Bindegewebemassen  abgekapselt  und  wenn  fibrinöses  Ex- 
sudat durch  Organisation  beseitigt  wird  (S.  197). 

Aber  weit  mehr  interessieren  uns  die  pathogenen  Mikroorganismen. 
Wird  ihre  Wirkung  durch  die  Entzündung  begünstigt  oder  gehindert? 
Da  müssen  wir  zunächst  zusehen,  wie  denn  die  entzündlichen  Vorgänge 
zu  den  Parasiten  in  Beziehung  treten. 

a)  Die  räumlichen  Beziehungen  zwischen  entzündlichen 
Prozessen  und  Bakterien. 

Was  nun  zunächst  die  Zellen  angeht,  so  werden  Haufen  von  Bak- 
terien oft  von  einer  dichten  Hülle  von  Leukozyten  umgeben,  gleichsam 
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in  einem  Mantel  eingeschlossen.  Ich  habe  darauf  zuerst  aufmerksam  ge- 
macht. 

Am  besten  kann  man  das  bei  Schimmpelpüzen  sehen,  die  in  Leukozyten- 
knötchen  eingeschlossen  werden,  welche  makroskopisch  wie  Tuberkel  aussehen 
(Fig.  220)  (Ribbert). 


J  ( 


Fig.  220. 

Zwei  Schimmelpilzsporen  {S,  S)  in  Leljerkapillaren  von  einem  Leukozytenmantel  eingehüllt. 

Oder  die  Mikroorganismen  sind  ein- 
zeln oder  in  kleinen  Gruppen  ziuisclien 
T   :  den    massenhaft    angesaynmelten  Zellen 

r,  ^  verteilt. 

Oder  endlich  die  Spaltpilze  können 
'  .      unter  Umständen  sämtlich  voii  den  Zellen 

.    '  '      aufgenommen  werden.  Auf  diese  weit  ver- 

'    ^         0  breitete  Phagozytose  hat  Metschnikoff 

(s.  S.  99)  für  zahlreiche  Bakterien,  für 
.        .    .  '       den  Milzbrand,  die  Erysipelkokken,  die 

V  ;  Rekurrensspirillen ,  die  Tuberkelbazillen 

f^"  usw.  hingewiesen.    Wir  haben  u.  a.  ge- 

schildert, daß  die  pyogenen  Kokken 
und  Diplokokken  in  Leukozyten  (S.  99  u. 
201),  die  Tuberkelbazillen  in  Riesenzellen 
(S.  204),  die  Leprabazillen  in  Bindegewebe- 
Fig.  221.  Zellen  (S.  32)  verschiedener  Größe  auf- 

Mangelhaft   entwickelte  ScMmmelpilzspore      gCnOmmCU  WCrdcU.    Auch  bci  dCU  Schim- 

'^""^^ÄÄ^S^^^^  melpilzen  sah  ich  (1.  c.)  in  Leber  und 

Lunge  eine  weitgehende  Einverleibung  der 
Sporen  in  Riesenzellen  (Fig.  221). 
Neben  den  Zellen  kommen  die  Bakterien  auch  mit  den  entzünd- 
lichen Flüssigkeiten  in  innige  Berührung,  sie  werden  von  ihnen  umspült. 

b)  Die  Einwirkung  der  entzündlichen  Vorgänge  auf  die 

Bakterien. 

In  welcher  Weise  können  nun  die  entzündlichen  Vorgänge  auf  die 
Bakterien  wirken? 
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1.  Die  knötchenförmige  Ansammlung  der  Leukozyten  kann  die  Folge 
haben,  daß  die  Zufuhr  des  für  viele  Parasiten  notwendigen  Sauerstoffs  ver- 
mindert wird. 

2.  Zweitens  können  die  Stoffiuechselprodukte  der  Bakterien  Avegen  des  durch 
die  Zellumhiülung  verhinderten  Abflusses  sich  in  den  Knötchen  anhäufen  und 
nun  die  Spaltpilze  an  weiterer  Vermehrung  hindern. 

3.  Drittens  verdient  die  Phagozytose  alle  Beachtung.  Auf  sie  legte 
Metschnikoff  den  größten  Wert.  Er  meint,  daß  die  Zellen  auf  die 
Bakterien  ähnlich  einwirken,  wie  die  Protozoen  auf  die  von  ihnen  als 
Nahrung  aufgenommenen  pflanzlichen  Lebewesen,  daß  sie  also  eine  ver- 
dauende Tätigkeit  entfalten  und  dadurch  die  Parasiten  vernichten.  Es 
kommen  aber  auch  noch  andere  Umstände  in  Betracht. 

4.  Außer  den  Zellen  spielen  nämlich  auch  die  Säfte  eine  Rolle. 
Wir  sprachen  schon  davon  (S.  44)^  daß  in  ihnen  von  Hause  aus  oder 
unter  dem  Einflüsse  von  Infektionen  bakterizide  und  in  einzelnen  Fällen 
antitoxische  Substanzen  vorhanden  sind,  die  nun  natürlich  bei  Entzün- 
dung den  Herden  reichlicher  zufließen  als  unter  normalen  Verhält- 
nissen. Diese  Substanzen  werden  aber  auch  in  den  Zellen  vorhanden 
sein.  Denn  sie  sind  ja  in  letzter  Linie  als  zellulare  Produkte  anzusehen. 
Man  nimmt  gern  an^  daß  besonders  die  Leukozyten,  auch  die  eosino- 
philen (S.  173),  die  bakteriziden  Stoffe,  die  Alexine,  liefern,  die  deshalb 
im  Protoplasma  der  Zellen  wahrscheinlich  reichlicher  als  außerhalb  vor- 
handen sind  und  so  hier  besonders  stark  auf  die  durch  Phagozytose 
aufgenommenen  Bakterien  wirken  werden. 

c)  Die  Vernichtung  der  Bakterien  durch  die  entzündlichen 

Vorgänge. 

Die  Bedeutung  der  eben  hervorgehobenen  Einwirkungen  der  ent- 
zündlichen Vorgänge  auf  die  Bakterien  ist  ohne  weiteres  verständlich. 
Die  reichlich  herbeigeführten  und  in  die  Glewebe  übertretenden  bakteri- 
ziden Substanzen  tragen  zur  Vernichtuüg  der  Bakterien  bei,  und  die  in 
einzelnen  Fällen  vorhandenen  Antitoxine  vernichten  die  Gifte.  Die 
massenhaft  emigrierten  Leukozyten  aber  und  die  vermehrten  und  amö- 
boid gewordenen  flxen  Zellen  machen  sich  durch  Phagozytose  geltend, 
schädigen,  töten  die  Bakterien  und  lösen  sie  auf.  Die  Phagozytose  mag 
dabei  auch  durch  das  reichlichere  Herbeifließen  von  Opsoninen  be- 
günstigt werden  (s.  S.  44). 

Metschnikoff  (S.  99)  hat  zuerst  die  intracellularen  Absterbe  Vorgänge 
eingehend  studiert.  Die  Bakterien  verlieren  ihre  Färbbarkeit,  die  Stäbchen  und 
Spirillen  zerfallen  in  kleinere  Teile,  in  Körnchen,  die  sich  nachher  auflösen. 
Gegen  den  Wert  der  Phagozytose  sind  freilich  manche  Einwände  erhoben  worden. 
Man  hat  z.  B.  gesagt,  daß  die  Bakterien  erst  in  die  Zellen  gelangten,  nach- 
dem sie  abgestorben  seien,  daß  sie  also  extracellular  zugrunde  gingen.  Aber 
mehr  und  mehr  ist  man,  zumal  auf  Grund  von  Reagenzglasversuchen,  in  denen 
man  die  Phagozytose  mit  dem  Erfolg  der  Bakterienvernichtung  ohne  extra- 
cellulares  Absterben  beobachtete,  von  den  Einwänden  zurückgekommen,  so  daß 
heute  die  Bedeutung  des  intracellularen  Unterganges  fast  allgemein  aner- 
kannt wird. 

Es  empfiehlt  sich,  nach  diesen  allgemeinen  Erörterungen  noch  eine 
Reihe  von  Fällen  gesondert  ins  Auge  zu  fassen. 
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Wir  fragen  zunächst  nach  der  Bedeutung  der  Eiferung.  Wenn  sie  aus- 
bliebe, würden  die  Bakterien  sich  rasch  ausbreiten  und  den  Organismus  über- 
schwemmen. Durch  die  Eiterung  wird  ihre  Vermchrtmg  und  ihr  Eindringen 
in  den  Körper  erschwert,  sie  bleiben  im  Eiter  liegen  oder  gehen  zugrunde  und 
werden  nach  außen  entleert,  wenn  der  Abszeß  sich  spontan  oder  auf  chirur- 
gischen Eingriff  öffnet. 

Dieser  Auffassung  von  der  Bedeutung  der  Eiterung  entspricht  es,  daß 
nach  vielfachen  Erfahrungen  eine  künstliche  Verstärkung  der  entzündlichen  Pro- 
zesse (durch  Wärme,  Breiumschläge,  Alkoholeinwirkung,  nach  Bier  besonders 
durch  venöse  Stauung  usw.)  auf  den  Ablauf  günstig  einwirkt. 

Auch  der  Umstand,  daß  in  sterilen  Eiter  eingebrachte  Bakterien  oft 
schnell  zugrunde  gehen,  ist  hier  anzuführen. 

Der  Wert  der  Leukozytenansammlung  geht  aber  ferner  auch  aus  einem 
von  mir  experimentell  gewonnenen  Eesultate  hervor.  Wenn  man  Sporen  20 atho- 
gener  Schimmelp)ilze  in  geringer  Menge  in  die  vordere  Augenkammer  von 
Kaninchen  injiziert,  so  legen  sie  sich  teils  auf  die  Iris,  teils  auf  die  vordere 
Linsenfläche.  Da  nun  aus  letzterer  keine  Emigration  stattfindet,  Avohl  aber 
aus  ersterer,  so  werden  die  auf  der  Iris  befindlichen  Sporen  rascher  erreicht, 
als  die  in  der  Pupille  abgelagerten  und  deshalb  dicht  eingehüllt,  bevor  an  die 
anderen  überhaupt  Leukozyten  herangekommen  sind.  Unter  diesen  Umständen 
aber  sehen  wir  eine  ungleiche  Entwicklung  der  Sporen.  Auf  der  Iris  keimen 
sie  in  den  Zellknötchen  nur  unvollkommen  aus,  während  sie  auf  der  Linse,  so 
lange  sie  von  den  Leukozyten  noch  nicht  erreicht  sind,  wachsen  und  Fäden  bilden. 
Aus  diesem  Beispiel  ergibt  sich  die  Wirkung  des  Zelhnantels  aufs  deutlichste. 

Aber  im  Anschluß  an  die  Emigration,  bzw.  die  Eiterung  ist  auch  die  Ge- 
wehewucherung wichtig.  Um  den  Entzündungsherd  bildet  sich  Granulations- 
gewebe aus.  Nun  Avissen  wir  aus  Experimenten,  daß  das  Granulationsgewebe 
undurchgängig  für  Bakterien  ist.  Die  in  dem  Herde  eingeschlossenen  Bakterien 
werden  also  an  dem  Vordringen  in  den  Körper  gehindert.  Ähnlich  wirkt, 
wenn  auch  nicht  ganz  so  sicher,  das  Granulationsgewebe,  welches  Tuberkel- 
bazillen einschließt,  nur  daß  hier  gewöhnlich  nur  eine  wesentliche  Verlang- 
samung des  Prozesses  eintritt. 

Diese  Erörterungen  zeigen  also.,  daß  durch  die  entz^ündlichen  Vor- 
gänge die  Schädlichkeiten  mehr  oder  iveniger  lokalisiert  iverden.  Allerdings 
gilt  das  hauptsächlich  für  die  körperlichen  Gebilde,  weniger  für  etwaige 
Gifte.  Diese  werden  resorbiert,  aber  doch  langsamer,  als  es  sonst  der 
Fall  sein  würde.  Und  gerade  darin  liegt  wieder  ein  Vorteil.  Eine 
schnelle  Aufnahme  der  Toxine  könnte  dem  Körper  schweren  Schaden 
zufügen,  die  allmähliche,  wie  sie  durch  die  Entzündung  herbeigeführt 
wird,  bewirkt  im  übrigen  Körper  die  Vorgänge,  die  (S.  43)  durch  An- 
passung, durch  die  Bildung  der  bakteriziden  und  antitoxischen  Stoffe 
und  der  Opsonine  die  Immunität  herbeiführen.  Auch  für  sie  ist  also 
die  Entzündung  von  großer  Bedeutung. 

Neuerdings  ist  mehrfach  darauf  hingewiesen  worden,  daß  die  Lymph- 
drüsen Organe  darstellen,  von  denen  aus  eine  Immunisierung  des  Körpers  ein- 
tritt, wenn  in  ihnen,  wie  es  oft  geschieht,  Bakterien  lange  Zeit  zurückgehalten 
werden  (S.  35).  Man  stellt  sich  vor,  daß  die  Lymphozyten  die  Vermittler  sind, 
indem  sie  immunisierende  Stoffe  liefern.  Ist  das  richtig,  so  gewinnen  wir  einen 
neuen  Gesichtspunkt  für  die  von  uns  so  oft  betonte  Bildung  der  lymphatischen 
Knötchen  bei  der  Entzündung  (S.  175).  In  ihnen,  die  von  toxischen  Stoffen 
in  erster  Linie  getroffen  werden,  bilden  sich  die  eine  Immunität  vermittelnde )i 
Lymiiliozyten. 
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Fragen  wir  nun  schließlich  noch  einmal,  ob  der  menschliche  Orga- 
nismus oder  ob  die  Bakterien  Vorteil  oder  Nachteil  von  der  Entzündung 
haben,  so  können  wir  auf  Grund  der  vorstehenden  Erörterungen  sagen: 

Der  Vorteil  ist  im  groJSen  und  ganzen  auf  Seiten  unseres  Körpers. 

Danach  kann  also  die  Entzündung  in  analogem  Sinne,  wie  die  Ver- 
dauung eine  Ernährungsfunktion  darstellt,  als  eine  Ahwekrfunldion  be- 
trachtet werden,  die  allerdings  nicht  an  ein  einzelnes  Organ  gebunden 
ist,  sondern  allen  Geweben  in  wechselndem  Maße  zukommt  und  manch- 
mal den  ganzen  Körper  in  Anspruch  nimmt.  Denn  außer  dem  Entzün- 
dungsherde selbst  kommt  das  Knochenmark  für  die  Bildung  der  Leuko- 
zyten und  kommen  andere  Organe  für  die  Erzeugung  bakterienfeindlicher 
und  antitoxischer  Stoffe  in  Betracht. 

Von  soLstigen  Funktionen  unterscheidet  sich  nun  die  Entzündung  dadurch, 
daß  sie  nur  bei  Augriff  äußerer  Schädlichkeiten  zutage  tritt  und  insofern  eine 
nur  in  Unterbrechungen  auftretende  Erscheinung  ist.  Man  könnte  daher  fragen^ 
ob  sie  denn  nicht  im  Verlauf  der  Phylogenese  hätte  eine  Abnahme  erfahren 
sollen,  ähnlich  wie  ein  nicht  oder  wenig  gebrauchtes  Organ  schAvindet.  Aber 
tatsächlich  wird  doch  kein  Individuum  dauernd  von  irgend  welchen  Ent- 
zündungsprozessen verschont,  so  daß  der  Organismus  in  immerwährender  Übung 
bleibt.  Zudem  laufen  ja  auch  im  normalen  Organismus  stets  insensible 
geringfügige  Abwehrvorgänge  ab.  Denn  wir  sahen  ja,  daß  in  unsere  Lunge 
beständig  Staubpartikel  eindringen  und  leichte  Entzündungen  erregen,  und  auch 
Bakterien  werden  sehr  gewöhnlich  hineingelangen,  aber  meist  rasch  zugrunde 
gehen.  Auch  die  Darmwand  wird  vielfach  Gelegenheit  zum  Eindringen  von 
Bakterien  und  Giften  bieten.  So  kann  man  die  Entzündung  selir  wohl  an- 
sehen als  eine  hochgradige  Steigerung  gewisser  auch  unter  normalen 
Verhältnissen  dauernd  vorhandener,  aber  für  gewöhnlich  nicht  wahr- 
nehmbarer Lebensvorgänge. 

Die  Entzündung  hat  danach  mit  teleologischen  Vorstellungen  nicht  mehr  zu 
tun,  als  alle  anderen  Körperfunktionen.  Wie  diese,  so  hat  sie  sich  im  Verlaufe 
der  Phylogenese  allmählich  entwickelt. 

In  dem  Begriff  der  Abwehrfunktion  liegt  es,  daß  die  Entzündung 
nicht  unter  edlen  Umständen  ivirksam  ist.  Intensiveren  Schädlichkeiten 
kann  sie  nicht  widerstehen  und  bei  Infektionen  durchaus  nicht  immer 
einen  für  den  Organismus  günstigen  Verlauf  herbeiführen.  Es  ist  aber 
falsch,  ihr  deshalb  den  prinzipiellen  Charakter  eines  nützlichen  Vor- 
ganges abzusprechen.  Es  wäre  das  ebenso,  als  wollte  man  eine  Armee, 
die  gegen  eine  andere  nicht  aufkommen  kann,  weil  sie  zu  klein  und 
nicht  ausreichend  organisiert  ist,  deshalb  nicht  mehr  als  eine  zur  Ver- 
teidigung des  Vaterlandes  geeignete  Institution  ansehen.  Der  Vergleich 
läßt  sich  aber  noch  weiter  durchführen.  Die  Aufstellung  und  Ausrüstung 
einer  übergroßen  Armee  kann  ein  Land  ruiniereu,  wie  eine  zu  intensive 
Entzündung  den  Körper.  Trotzdem  behält  sie  die  Eigenschaft  einer 
vorteilhaften  Einrichtung. 

Fassen  wir  nun  unsere  Erörterungen  über  Wesen  und  Bedeutung 
der  Entzündung  zusammen,  so  werden  wir  sagen: 

Entzündung  ist  die  (besonders  lokal  ausgeprägte)  Reaktion  des 
gesamten  Organismus  gegen  die  eingedrungenen  Schädlichkeiten.  Sie 
kann  je  nach  ihrem  Sitz  und  ihrer  Ausdehnung  mehr  oder  weniger 
gefahrbringend,  sie  kann  aber  andererseits  dadurch  nützlich  sein, 
daß  durch  die  verschiedenen  lebhaft  gesteigerten  Lebensvorgänge 
die  entzündungerregende  Schädlichkeit  beseitigt  oder  vernichtet,  ihre 
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Wirkung  auf  die  Herde  beschränkt,  ihre  Ausbreitung  im  übrigen 
Körper  gehemmt  und  daß  in  vielen  Fällen  ein  mehr  oder  weniger 
weitgehender  Schutz  gegen  eine  erneute  Einwirkung  der  Schädlich- 
keiten geschaffen  wird. 


Vierzehnter  Absclmitt. 
MißbiMuligen. 

Wenn  die  schädigenden  Einflüsse  nicht  erst  den  erwachsenen,  son- 
dern schon  den  embryonalen  Körper  oder  gar  schon  Ei  und  Sperma- 
tozoon treffen,  so  werden  zwar  die  Folgen  nicht  prinzipiell  verschieden, 
aber  doch  in  vieler  Hinsicht  andere  sein.  Vor  allem  muß  das  lebhafte 
Wachstum,  die  wichtigste  Lebenserscheinung  der  fötalen  Gewebe,  beein- 
trächtigt werden.  Es  verläuft  ahiveichend^  in  anderer  Richtung^  es  wird 
verlangsamt,  es  wird  hier  und  da  völlig  unterbrochen.  Das  alles  macht 
sich  um  so  mehr  bemerkbar,  je  weniger  das  betroffene  Organ  in  seiner 
Ausbildung  vorgeschritten  war.  Daraus  ergeben  sich  verschiedenartige 
Entwicklungsstörungen,  deren  Resultate  wir  als  Mißbildungen  (Monstra) 
bezeichnen. 

Bevor  wir  aber  ihre  zahlreichen,  vielgestaltigen  Formen  besprechen, 
soweit  sie  uns  hier  überhaupt  beschäftigen  sollen  (s.  S.  218),  müssen  wir 
die  Schädlichkeiten  kennen  lernen,  welche  die  Entwicklung  beeinflussen 
können. 

1.  Dahin  gehören  einmal  Krankheiten  der  Mutter.  Hier  wären  zu 
nennen: 

a)  Allgemeine  Ernährungsstörungen. 

b)  Krankheiten,  bei  denen  abnorme  Stoffwechselprodukte  (s.  S.  öOff.) 
im  Blute  kreisen. 

c)  Infeldionskranhheiten^  bei  denen  die  Mikroorganismen  selbst  oder 
die  Toxine  auf  den  Fötus  übergehen.  So  etwas  ist  möglich  bei  den 
pyogenen  Kokken,  den  Tuberkelbazillen,  dem  syphilitischen  Virus  usw. 

d)  Fieberhafte  Krankheiten. 

e)  Psychische  Einflüsse.,  welche  durch  Auslösung  von  Uteruskontrak- 
tionen schädlich  werden  können. 

2.  An  zweiter  Stelle  sind  die  Einwirkungen  zu  nennen,  die  von 
dem  Uterus^  den  Eihäuten  und  der  Nabelschnur  ausgehen  können. 

a)  Raumbeschräyikung  von  seilen  des  Uterus  oder  zu  enger  Eihäute. 

b)  Vertvachsung  der  Körperoberfläche  mit  den  Eihäuten  und  der  Pla- 
centa.  Sie  tritt  in  wechselnder  Ausdehnung,  bald  an  dieser,  bald  an 
jener  Körperstelle  auf  und  hemmt  gewöhnlich  die  Entwicklung  des  ver- 
wachsenen Teiles.  Das  Kopfende  des  Embryo  ist  bevorzugt  (Fig.  222). 
Die  anfänglich  flächenhaften  Verbindungen  ziehen  sich  später  oft  zu 
Bändern  aus. 

c)  Längere  derartige  Fäden  können  sich  um  Extremitäten,  Finger, 
her  umschlingen  und  deren  weitere  Entwicklung  schädigen.  Ahnliches  ist 
von  Seiten  der  Nabelschnur  möglich. 

d)  Einen  nachteiligen  Einfluß  hat  auch  eine  zu  große  Menge  von 
Fruchtwasser  (Hydrops  amnii). 


Mißbildungen. 
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3.  Drittens  kommt  ein  Trauma  in  Betracht,  wie  Quetschung  des 
Uterus,  Stoß  gegen  ihn  usw. 

4.  An  vierter  Stelle  haben  wir  eine  Reihe  von  Einflüssen  zu  nennen,  über 
deren  Wirkung  uns  VersucJte  an  Tieren  unterrichtet  haben  ,  während  wir  über 
ihre  Bedeutung  beim  Menschen  noch  nicht  genügend  unterrichtet  sind. 

Besonders  wichtig  sind  die  zuerst  von  W.  Roux  an  Froscheiern  ange- 
stellten Versuche,  in  denen  eine  oder  mehrere  Furchungskugeln  zerstört  wurden 
und  aus  dem  Rest  verschiedene  Mißbildungen  hervorgingen.  Vernichtung  der 
einen  der  beiden  ersten  Furchungskugeln  ergab  einen  halben  Embryo.  Auch 
bei  Wirbellosen  entstanden  bei  analogen  Experimenten  ähnliche  unvollkommene 
Embryonen.  Andere  erzielten  aber  auch  unter  solchen  Umständen  ganze,  wenn 
auch  kleine  Individuen.  Das  erklärt 
Roux  daraus,  daß  die  restierenden 
Furchunsrskuereln    die    verloren  2:e- 


zu 


vermosren 


Tostgeneration) 


Auch  Eingrifle  auf  späteren 
Stadien  der  Entwicklung,  Umschnürung 
mit  einem  Faden,  Kompression,  ab- 
norme Lagerung  schufen  Mißbildungen, 

ebenso  Temperaturveränderungen, 
Elektrizität,  Gifte,  die  in  verdünntem 
Zustande  auf  die  ersten  Entwicklungs- 
stadien einwirkten,  Beschränkung  der 
Sauerstoflfzufuhr  auf  bestimmte  Ab- 
schnitte (des  Hühnereies). 

Aber  die  bisher  genannten 
Einwirkungen  reichen  nicht  aus. 
Oft  sind  wir  genötigt,  auf  soge- 
nannte innere  Ursachen  zurückzu- 
gehen, d.  h.  anzunehmen,  daß  schon 
das  befruchtete  Ei  den  Keim  zur 
späteren  Mißbildung  in  sich  trug. 
Diese  Anlage  kann  schon  von  frü- 
heren Glenerationen  oder  von  weit 
zurückliegenden  Ahnen  im  Sinne 
der  Deszendenztheorie  abzuleiten 
oder  sie  kann  im  Eierstock  oder 

Hoden  oder  endlich  bei  der  Vereinigung  der  beiden  Keimzellen  entstan- 
den sein. 

Die  Art  und  Weise  aber  ^  %üie  an  dem  tvachsenden  Embryo  Mißbil- 
dungen zustande  kommen^  ist  eine  verschiedene. 

1.  Es  besteht  erstens  die  Möglichkeit,  daß  sich  einzelne  Teile  (z.  B. 
die  Niere)  überhaupt  nicht  bilden.  Dann  reden  wir  von  Aplasie  oder 
Agenesie.  Die  Störung  kann  auch  lediglich  in  einem  Kleinbleiben  der 
Organe  bestehen:  Hypoplasie  (mangelhafte  Entwicklung  des  Hodens,  der 
Ovarien,  des  Uterus,  des  Grehirns,  der  Extremitäten  usw.). 

2.  Sehr  oft  sehen  wir,  daß  Körperteile  auf  irgend  einer  früheren 
Stufe  ihrer  Entwickluug  stehen  bleiben.  Dann  reden  wir  von  Hem- 
mungsbildungen. Sie  sollten,  wörtlich  genommen,  eine  frühere  Bildungs- 
stufe repräsentieren.  Aber  das  ist  oft  insofern  nicht  der  Fall,  als  die 
gehemmten  Teile  eine  unregelmäßige  Weiterentwicklung  zeigen. 


Fig.  222. 

Verwachsung  der  Placenta  Pinit  dem  Kopf  des  Foetus. 
C  mißbildeter  Schädel.    Verwachsungstränge  gehen 
auf  Gesicht  und  Brust  über. 
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Hemmungsbildung'en  sind  sehr  häufig,  vor  allem  in  Gestalt  eines 
Offenbleibens  fötaler  Spalten. 

3.  Zuweilen  kommt  es  vor,  daß  gleichartige  Organe,  wie  die  Nieren, 
miteinander  verivachsen. 

4.  Andererseits  werden  Organe  in  wechselnder  Ausdehnung  doppelt 
angelegt. 

5.  Daran  reiht  sich  die  Vermehrung  von  Köjjjerteilen.  An  Händen 
und  Füßen,  manchmal  an  allen  zugleich,  können  sechs  Finger  vorhanden 
sein  (Polydaktylie).  Ebenso  können  mehr  als  zwei  Brustwarzen,  zu- 
weilen viele  zur  Ausbildung  gelangen  (Polythelie,  s.  oben  S.  4'.  Ferner 
entstehen  gelegentlich  überzählige  Zähne  und  sogar  Kiefer. 

Auch  die  übermäßige  Anlage  von  Organen  gehört  hierher,  wie  die 
Entstehung  überzähliger  Milzen  (Nebenmilzen  s.  Abschnitt  XVIII). 

Ebenso  können  die  Lungen  und  drüsige  Organe  eine  größere  Zahl 
von  Lappen  entwickeln.  Solche  Teile  können  sich  von  dem  Haupt- 
organ völlig  abschnüren  und  von  ihm  oft  auf  weite  Entfernung  getrennt 
werden,  wenn  sie  mit  anderen  Teilen,  die  eine  Lageveränderung  er- 
fahren, verwachsen. 

Stücke  der  Lunge  können  unter  das  Zwerchfell  verlagert  werden, 
überschüssige  Läppchen  des  Pankreas  in  die  Wand  des  Magens  oder 
des  Dünndarms. 

Ein  ferneres  Beispiel  bietet  die  Nebenniere  (s.  spezieller  Teil),  von 
der  häufig  ein  kleineres  oder  größeres  Stück  isoliert  auf  der  Oberfläche 
der  Niere  unter  der  Kapsel  angetroffen  wird.  In  anderen  Fällen  liegen 
solche  Nebennierenteile  in  dem  Samenstrang  und  in  der  Nähe  des 
Nebenhodens,  andererseits  auch  im  Ligamentum  latum. 

6.  Unter  die  Entwicklungsstörungen  ist  aber  endlich  ein  Erhalten- 
bleiben  fötaler,  in  der  Norm  schwindender  Gewebe  zu  rechnen.  Dahin 
gehört  die  Persistenz  von  Teilen  der  Kiementaschen,  des  Ductus  thyreo- 
glossus,  des  Ductus  omphalomesentericus ,  des  Urachus,  des  Gartner- 
schen  (WoLFFSchen)  Ganges  in  der  Wand  des  Uterus,  die  Entwicklung 
des  männlichen  tmd  weiblichen  Genitaltraktus  in  demselben  Individuum 
(Hermaphroditismus),  das  Vorhandensein  von  Kesten  der  Urniere  neben 
und  in  dem  Ovarium  und  am  Hoden. 

7.  In  experimentellen  Untersuchungen  sah  W.  Roux  einzelne  Furehungs- 
kugeln  völlig  abgesprengt  zwischen  den  anderen  Zellen  im  mittleren  oder  inneren 
Keimblatt  liegen.  Barfurtii  sah,  daß  bei  Anstechen  von  Eiern  auf  dem 
Stadium  der  Gastrula  Zellkomplexe  des  Ektoderms  in  die  Höhle  der  Kugeln 
disloziert  wurden. 

Wir  betrachten  nunmehr  die  einzelnen  Formen  der  Monstra. 

Die  Mißbildungen  zerfallen  in  solche  (Doppelmißbildungen),  bei 
denen  ztvei  (oder  mehrere)  Körper  in  wechselndem  Umfange  miteinander 
zusammenhängen,  oder  bei  denen  das  eine  Ende  einfach,  das  andere 
doppelt  ist,  und  in  solche,  bei  denen  an  einem  einzigen  Körper  dieser 
oder  jener  Abschnitt  mißbildet  ist.  Auch  im  letzteren  Falle  können  Ver- 
doppelungen einzelner  Teile,  z.  B.  der  Finger,  eintreten,  aber  Doppel- 
mißbildungen sind  nur  dann  gegeben,  wenn  es  sich  um  eine  doppelte 
Entwicklung  der  Achsen gebilde  (der  Wirbelsäule)  handelt. 

Für  uns  kommen  hier  nur  die  Doppelmißbildungen  in  Betracht, 
während  alle  diejenigen  Entwickiungsabnormitäteu,  die  an  den  Organen 
eines  einzelnen  Körpers  ablaufen,  in  dem  speziellen  Teile  besprochen 
werden. 


Mißbildungen. 
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Die  Doppelmißbildungen  (Monstra  duplicia). 

Die  Genese  der  Doppelmißbildungen  stellt  man  sich  meist  so  vor, 
daß  auf  einer  Keimblase  sich  zwei  Embryonalanlagen  bildeten,  die  bei 
dauernder  Trennung  Zwillinge,  bei  nachträglicher  Verwachsung  die  Miß- 
bildung lieferten.  Seltener  kommt  eine  Verdoppelung  dadurch  zustande, 
daß  ein  einfach  angelegter  Körper  sich  durch  Wachstumsprozesse  teil- 
weise verdoppelt. 

Schwalbe  (Morphologie  der  Mißbildungen)  meint,  daß  bei  den  Doppel- 
mißbildungen meist  nicht  zwei  getrennte  Embryonalanlagen  entstünden,  die 
dann  verwüchsen,  daß  vielmehr  bei  der  Teilung  des  Eies  die  Hälften  sich 
nicht  ganz  voneinander  lösten,  sondern  in  wechselndem  Umfange  zusammen- 
hängen blieben  und  sich  so  weiter  entwickelten.  Doch  nimmt  auch  er  für 
einzelne  Fälle  eine  primäre  völlige  Trennung  an. 

Alle  diese  Mißbildungen  gehen  also 
aus  einem  Ei  hervor.  Das  wird  be- 
wiesen durch  das  Verhalten  der  Ei- 
häute, die  beide,  Chorion  und  Amnion, 
wie  auch  die  Plazenta,  einfach  sind. 
Das  Geschlecht  ist  bei  beiden  Individuen 
stets  das  gleiche. 

Die  beiden  Individuen  oder  ver- 
doppelten Teile  können  gleichmäßig 
ausgebildet  oder  der  eine  Teil  kann 
weniger  gut  oder  rudimentär  ent- 
wickelt sein  und  dem  anderen  als 
unselbständiges  Gebilde  anhängen. 
Dann  reden  wir  von  einer  parasi- 
tären Doppelmißbildung  (Duplicitas 
parasitica).  Das  ausgebildete  Indivi- 
duum heißt  Autosit,  das  andere 
Parasit. 

Als  den  vollkommensten  Grad  der 
Verdoppelung  haben  wir  die  getrennten 
Ziuillinge  zu  betrachten. 

Aber  auch  bei  ihnen  kann  es  zu 
einer  Mißbildung  kommen,  indem  der 
eine    Zwilling    sich    nur  mangelhaft 

entiuickelt.  Das  tritt  dann  ein,  wenn  bei  gemeinsamer  Plazenta  das 
Nabelschnurgefäßsystem  der  beiden  Individuen  so  in  Verbindung  steht, 
daß  die  beiderseitigen  Arterien  und  Venen  miteinander  anastomisieren 
und  wenn  dann  das  eine  arterielle  System  das  Übergewicht  über  das 
andere  hat.  Dann  drückt  das  stärkere  Herz  das  Blut  seiner  Nabelarterie 
in  die  andere  hinüber  und  kehrt  in  ihr  und  damit  im  anderen  Embryo  den 
Blutstrom  um.  Der  schwächere  Zwilling  bekommt  also  nur  verbrauchtes 
Blut  und  noch  dazu  durch  falsch  gerichtete  Zirkulation.  Nun  geht  vor 
allem  das  Herz  zugrunde.  Daher  rührt  der  Name  Aeardii.  Vom  übrigen 
Körper  ist  meist  der  Kopf  schlecht  oder  gar  nicht  entwickelt  (Aeardii 
acephali,  Fig.  223),  sehr  selten  ist  er  ausgebildet,  während  der  Rumpf 
fehlt  (Acormus),  häufig  bildet  der  Acardius  nur  eine  unförmliche,  mit 
Haut  überzogene  Masse  (Acardius  amorphus). 

An  die  Arcadii  schließen  sich  am  besten  jene  Doppelmißbildungen 


Fig.  223. 

Acardius  aceplialus.  Der  Kopf  fehlt  ganz.  Ober( 
Extremitäten  und  Thorax  sind  milihildet. 
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an,  bei  denen  das  eine  Individuum  rudimentär  entwickelt  und  mit  dem 
anderen  an  wechselnder  Stelle  verhunden  ist.  Es  hängt  als  unförmliche 
Masse  dem  wohlausgebildeten  am  hinteren  Ende  (am  Steiß),  am  vorderen 
(meist  in  der  Mundhöhle)  oder  auch  an  anderen  Orten  an,  oder  es  ist 
in  die  Bauchhöhle  oder  in  die  Kopfhöhle  eingeschlossen.  Im  letzteren 
Falle  reden  wir  von  fötalen  Inklusionen ,  Foetus  in  foetu ,  während 
das  im  Munde  befestigte  Gebilde  Epignathus,  das  am  Steiß  anhängende 
Sakralteratom ,  Sakralparasit  (Fig.  224)  heißt. 

Der  rudimentäre  Körper 
kaun  Extremitäten  und  die 
verschiedensten  Gewebe,  wie 
Darmteile,  nervöse  Substanz, 
Augenanlagen ,  Muskeln  usw. 
oder  nur  einzelne  von  diesen 
Teilen  enthalten.  Die  Größe 
ist  zuweilen  eine  beträchtliche. 
Der  Epignathus  z,  B.  kann 
den  Kopf  des  Autositen  an 
Umfang  übertreffen. 

Man  nimmt  heute  meist 
an,  daß  das  rudimentäre  Ge- 
bilde aus  einer  Furchnngs- 
kugel  hervorging,  die  von  den 
anderen  getrennt,  an  die  ge- 
nannten Stellen  verlagert  wurde 
p'  und  sich  höchst  unvollkommen 

weiter  entwickelte. 

%  Als  noch  weniger  aus- 

V  I  gebildete  zweite  Individuen 

^  '  kann  man  kompliziert  zu- 

sammengesetzte, sogenannte 
Dermoide  oder  Teratome 
(siehe  die  Geschwülste)  an- 
sehen, von  denen  bei  den 
Geschwülsten  weiter  die 
Rede  sein  wird. 

Die  DoppelmilSbildungen  im  engeren  Sinne  sind  diejenigen  Formen, 
bei  denen  die  doppelten  Teile  symmetrisch  gelagert  sind. 

1.  Die  Vereinigung  kann  erstens  in  der  Mitte  des  Körpers,  und 
zwar  im  Bereich  des  Thorax  stattfinden  [Terata  anakatacUdyma  ^  Dupli- 
citas  parallelä).  Die  verbindende  Brücke  kann  sehr  schmal  und  in  ihrem 
knöchernen  Abschnitt  durch  die  verwachsenen  Processus  xiphoidei  der 
Sterna  gebildet  sein.   Dann  heißt  die  Mißbildung  Xiphopagus. 

Das  bekannteste  Beispiel  sind  die  62  Jahre  alt  gewordenen  siamesischen 
Zivillinge. 

Manchmal  sind  größere  Thoraxabschnitte  vereinigt.  Im  höchsten 
Grade  sind  die  Brustbeine  der  Länge  nach  gespalten,  auseinander  ge- 
wichen und  die  korrespondierenden  Stücke  beider  Zwillinge  sind  mit- 
einander verbunden.  So  entsteht  eine  Höhle,  in  der  die  Weichteile  in 
wechselndem  Maße  ineinander  übergehen.  Diese  nicht  lebensfähige 
Mißbildung  heißt  Thoracopagus  (Fig.  225).  Wenn  das  eine  Individuum 
rudimentär  ist,  liegt  ein  Thoracopagus  parasiticus  vor. 


Fig.  224. 

Großes  Steißteratom. 
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Der  ZusammenliaDg  kann  sich  aber  auch  auf  die  Kopfe  erstrecken, 
die  dann  eine  verschieden  weitgehende  Verbindung  auch  der  Gesichter 
zeigen.  Das  Monstrum  heißt  Prosopothoracopagus  oder  auch  Kephalo- 
toracopagus  diprosopus. 

2.  In  einer  zweiten  Gruppe  von  Fällen  sind  die  Zwillinge  am  voi^- 
deren  Eörperende  zusammengeivachsen  [Ter ata  anadidyma^  DupUcitas 
posterior). 


Fig.  225. 


Thoracopagus. 

Sind  nur  die  Köpfe  miteinander  in  Zusammenhang,  so  haben  wir 
einen  Craniopagus  oder  Kephalopagus  vor  uns.  Die  Verwachsung  kann 
seitlich  oder  am  Scheitel  vorhanden  sein,  im  letzteren  Falle  liegen  die 
Individuen  in  einer  Linie.  Die  Mißbildung  ist  bis  zu  einigen  Jahren 
lebensfähig ,  kommt  aber  nur  selten  vor.  Es  gibt  auch  einen  Kephalo- 
pagus parasiticus. 

Die  Verbindung  geht  manchmal  auch  auf  Hals  und  Brust  über. 
Dann  sind  die  Köpfe  an  der  Gesichtsfläche  verwachsen,  und  zwar  so, 
als  seien  die  Gesichter  median  in  der  Längsrichtung  gespalten,  aus- 
einander geklappt  und  so  aufeinander  gelegt,  daß  die  rechte  Hälfte  des 
einen  mit  der  linken  des  anderen  verschmolz.   Daraus  ergeben  sich  zwei 
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nach  entgegengesetzter  Seite  gericlitete  Gesichter,  die  völlig  gleich  oder 
ungleich  ausgebildet  sein  können.  In  entsprechender  Anordnung  sind 
auch  Hals  und  Brust  verbunden.  Die  Mißbildung  heißt  Syncephalus, 
oder  bei  Symmetrie  Janus.  Je  nach  der  gleichmäßigen  Entwicklung 
der  beiden  Gesichter  unterscheidet  man  einen  Synkephalus  sanimetros 
und  asymmetros. 

Bei  noch  weitergehender  Vereinigung  sind  Kopf  und  Brust  einfach. 
Nur  hinten  besteht  Verdoppelung.  Solche  Mißbildungen  heißen  Dipygi 
(Fig.  226),  falls  das  eine  Indivi- 
duum rudimentär  ist,  Dipygi  pa- 
rasitici.  Die  am  besten  ausge- 
bildete Form  hat  vier  Beine.  Zu- 
weilen sind  nur  das  Ende  der 
Wirbelsäule  und  einige  Beckenteile 
doppelt. 


Fig.  226. 

Dipygus  vom  Hasen. 


Fig.  227. 

Diceplialus. 


3.  Die  dritte  Gruppe  umfaßt  diejenigen  Doppelmißbildungen,  bei 
denen  die  Idnteren  Körperenclen  verschmelxen  [Terata  kataclidyma^  Bitpli- 
citas  anterior). 

Sind  die  Becken  in  größerer  oder  geringerer  Ausdehnung  vereinigt 
und  die  Rückenflächen  der  Zwillinge  einander  zugekehrt,  so  sprechen 
wdr  von  Pygopagus.    Diese  Mißbildung  ist  lebensfähig. 

Ein  vielgenanntes  Beispiel  bilden  neben  anderen  die  ungarischen  SchAvestern 
Judith  und  Helene. 

Wenn  die  Verschmelzung  bis  zum  Nabel  hinaufreicht,  wobei  dieser 
einfach  ist^  so  heißt  das  Monstrum  Ischiopagus,  bei  dem  auch  eine 
parasitäre  Form  häufiger  vorkommt. 

Bei  Fortschreiten  der  Vereinigung  sind  auch  die  beiden  Thorax 
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miteinander  verwachsen.  So  entstellt  der  Ischiothoraeopagus,  bei  wel- 
chem vier  Arme  oder  nur  drei  oder  nur  zwei  vorhanden  sind:  I.  tetra- 
brachius,  tribracliius,  dibrachius.  Wegen  der  doppelten  Köpfe  auf  dem 
verwacliseoen  Rumpf  wird  die  Mißbildung  auch  Dicephalus  (Fig*.  227) 
mit  jenen  die  Arme  betreffenden  Zusätzen  genannt. 

Außer  durch  Verschmel- 
zung zweier  Anlagen  kommt  

eine  Doppelmißbildung  auch  -<<r 

durch  Wachstiimsvorgänge 
einer  einfachen  Anlage  zu- 
stande. Bei  Fischen  ist  so 
etwas  häufig  beobachtet  wor- 
den, beim  Menschen  ist  es 
relativ  selten.  Der  Vorgang 
betrifft  nur  das  vordere  Körper- 
ende. Der  Kopffortsatz  teilt 
sich  bei  dem  Wachstum  nach 
vorn  in  zwei  mehr  oder 
weniger  weit  auseinander- 
weichende Schenkel.  Die 
Verdoppelung  erstreckt  sich 
in  geringeren  Graden  haupt- 
sächlich auf  das  Gesicht 
(Diprosopus,  Fig.  228),  wäh- 
rend der  Schädel  und  der 
übrige  Körper  einfach  sind.  Man  unterscheidet  z.  B.  je  nach  der  Aus- 
dehnung, in  welcher  die  Augen  vereinigt  sind,  einen  Diprosopus 
tetrophtJiahnus,  triophthalmus,  diophthalmus. 


Fig.  228. 

Diprosopus. 


Fünfzehnter  Abschnitt. 

Die  pathologische  Erweiterung  von  Hohlräumen  und 
die  Bildung  von  Zysten. 

Pathologische  Hohlräume,  die  eine  eigene  Wand  besitzen  oder  sel- 
tener auch  ohne  eine  solche  durch  das  umgebende  Gewebe  abgeschlossen 
sind  und  einen  flüssigen  oder  breiigen  Inhalt  haben,  nennen  wir  Zysten. 

Sie  können  so  entstehen,  daß  abgestorbenes,  zerfallendes  Gewebe 
resorbiert,  aber  durch  Flüssigkeit  ersetzt  wird  und  daß  dann  das  um- 
gebende erhaltene  Gewebe  eine  Hülle  um  sie  bildet.  Auf  die  gleiche 
Weise  gehen  Zysten  auch  aus  Blutergüssen  hervor  (siehe  die  Erweichungs- 
herde und  Hämorrhagien  des  Gehirns). 

Die  Zysten  bilden  sich  aber  besonders  häufig  durch  Erweiterung 
von  präformierten,  mehr  epithelialen  Hohlräumen  (Drüsenalveolen,  Aus- 
führungsgängen), und  zwar  in  erster  Linie  dann,  wenn  eine  Behinderung 
für  die  Entleerung  des  Inhaltes  durch  Narbenstenose,  Geschwülste,  Kon- 
kremente gegeben  ist. 
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So  kennen  wir  eine  zystische  Erweiterung-  der  Glomeruluskapseln 
und  Harnkanälchen  in  der  Niere,  eine  Dilatation  des  Xierenbeckens  bei 
Verlegung-  oder  Verengerung  des  Ureters  (siehe  Hvdronephrose) ,  eine 
Zvstenbildung  aus  den  Gängen  des  Pankreas,  der  Speicheldrüsen,  der 
Mammae  (siehe  diese  Organe),  der  Schleim-,  Schweiß-  und  Talgdrüsen 
(s.  Atherom),  der  Schilddrüse  (s.  Struma).  In  der  Leber  beobachten  wir 
l3ei  Abschluß  des  Ductus  hepatikus  oder  choledochus  eine  Dilatation  der 
Gallengänge  (siehe  die  Leber),  ferner  bei  Verlegung  des  Ductus  cysticus 
eine  Ausdehnung  der  Gallenblase  (siehe  diese).  Li  ähnlicher  Weise 
dilatieren  sich  die  Lymphgefäße. 

Da  man  nun  in  allen  diesen  Fällen  gern  die  Retention  des  flüssigen 
oder  breiigen  Inhaltes  für  die  Zystenbildung  verantwortlich  macht,  so 
ist  die  Bezeichnung  Betentionszy'sten  entstanden. 

Aber  Verlegung  von  Ausführungsgängen  macht  für  sich  allein  keine 
Zysten,  sondern  Atrophie  der  Organe  (so  bei  dem  Pankreas,  der  Niere, 
den  Speicheldrüsen). 

Dilatation  der  Räume  kommt  nur  zustande,  wenn  sich  mit  der 
Sekretansammlung  Wachstumsvorgänge  der  Wand  verbinden,  die  zu 
deren  Flächenvergrößerung  führen  und  damit  erst  die  Möglichkeit  der 
Erweiterung  bieten. 

Durch  einfache  mechanische  Dilatation  infolge  des  Druckes  des 
Inhaltes  entstehen  keine  Zysten.  Die  Wand  müßte  ja  sonst  immer  dünner 
werden  und  schließlich  zerreißen.  Das  kommt  aber  nicht  vor.  Sie  bleibt 
im  Gegenteil  so  dick  wie  sie  war  oder  sie  wird  sogar  oft  wesentlich 
dicker.   Das  ist  aber  beides  mir  durch  Wachstum  möglich. 

Der  Druck  in  dem  Räume  kann  ja  auch  niemals  so  hoch  werden, 
daß  er  die  Wand  lediglich  mechanisch  immer  weiter  ausdehnt.  Denn 
er  wird  ja  von  den  sezernierenden  Epithelien  (Endothelien)  geliefert,  die 
ihn  unmöglich  so  steigern  können,  daß  er  nun  vom  Inhalt  aus  zurück- 
wirkend die  Wand  mechanisch  beiseite  drängte.  Sie  würden  ja  sonst 
sich  selbst  komprimieren  und  sich  dadurch  zu  weiterer  Sekretion  un- 
fähig machen. 

Aber  der  Innendruck  ist  deshalb  doch  nicht  bedeutungslos. 

Denn  erstens  wird  das  Sekret  immerhin  unter  so  viel  Druck  abge- 
schieden, daß  er  hinreicht,  um  den  Raum  so  weit  zu  dilatieren,  wie  es 
der  normale  Umfang  seiner  Wand  gestattet.  Denn  unter  physiologischen 
Verhältnissen  ist  das  Lumen  nie  ad  maximum  ausgedehnt.  Geschieht 
das  nun  dauernd  durch  Sekretstauung,  so  wirkt  die  Dehnung  entspan- 
nend, wachstumauslösend  und  die  Wandbestandteile  nehmen  so  weit  zu, 
daß  sie  sich  zum  erweiterten  Lumen  wieder  so  verhalten,  wie  die  nor- 
male Wand  zum  normalen  Lumen.  Dann  ist  wieder  eine  weitere  Deh- 
nung ad  maximum  möglich  und  so  fort. 

Sekretstauung  und  Wachstum  gehen  also  Hand  in  Hand.  Nur  weil 
die  Wand  sich  flächenhaft  vergrößert,  kann  die  Dilatation  des  Lumens 
stattfinden. 

Aber  das  Wachstum  kann  auch  durch  entzündliche  Einflüsse  aus- 
gelöst werden,  wenn  nämlich  der  Inhalt,  das  normale  aber  gestaute  oder 
das  sich  chemisch  umsetzende  Sekret  auf  die  Wand  reizend  einwirkt. 

Unter  allen  Umständen  aber  ist  Zystenbildung  niemals  der  Effekt 
einer  rein  mechanischen  Dehnung  eines  Raumes^  sondern  der  eines  zur 
Flächenvergrößerung  führenden,  durch  das  angesammelte  Sekret  aus- 
gelösten Wachstums  der  Wand.  Dabei  hat  aber  der  physiologische 
Druck  des  Inhaltes  außerdem  noch  den  Einfluß,  daß  die  letzteren  im 
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ganzen  eine  abgerundete,  freilicli  oft  vielfach  angebuchtete  Begrenzung 
gewinnen. 

Es  gibt  aber  einige  besondere  Fälle,  in  denen  eine  mechanische  Dehnung 
die  wichtigste  Rolle  spielt,  während  das  Wachstum  der  Wand  nachfolgt.  Das 
gilt  für  Hohlräume,  in  die  eine  Sekret  einseitig  unter  hohem  Druck  ausge- 
schieden wird,  während  die  übrige  Innenfläche  unbeteiligt  ist  und  dem  Drucke 
nachgibt.  So  ist  bei  den  Glomeruluskapseln  die  Niere,  in  die  der  Kapillar- 
knäuel Wasser  abscheidet,  bei  dem  Nierenbecken,  in  das  von  den  Markkegeln 
aus  der  Harn  einfließt,  für  die  Gehirnventrikel  die  von  den  Plexus  aus  mit 
Flüssigkeit  gefüllt  werden. 

Die  Bedeutung  des  Wachstums  für  die  Zystenbildung  ist  da  beson- 
ders klar,  wo  es  sich  ura  Geschivülste  (siehe  diese)  oder  geschwulst- 
ähnliche Bildungen  handelt.  Hier  ist  gerade  das  Wachstimi  die  wesent- 
liche Eigenschaft  des  die  Wand  der  Räume  bildenden  Getvebes.  Das 
Sekret  oder  der  sonstige  Inhalt  (z.  B.  Lymphe)  bewirkt  aber  auch  hier 
durch  seinen  Druck  die  iVbrundung  des  Lumens. 


Sechzehnter  Abscliiiitt. 
Die  Geschwülste. ) 

1.  Einleitung. 

Die  bisher  besprochenen  regenerativen,  kompensatorisch  hyper- 
trophischen und  entzündlichen  Glewebeneubildungen  geschahen  im 
Rahmen  der  normalen  Organisation.  Und  wenn  sie  auch  oft  Produkte 
liefern,  die  mit  den  physiologischen  Vorbildern  histologisch  nicht  ganz 
übereinstimmen,  so  stellen  sie  doch  Teile  des  Organismus  dar.,  die  orga- 
nisch in  ihn  eingefügt  sind. 

Nun  gibt  es  aber  andere  Neubildungen,  die  abgegrenzte  Bezirke 
bilden,  für  sieh  bestehende  Gewebekomplexe,  die  nicht  organisch  in 
den  Körper  eingeordnet  sind. 

Ein  Beispiel  wird  das  klar  machen.  Ein  wachsender  Bindegewebe- 
abschnitt kann  durch  seine  Vergrößerung  einen  Knoten  erzeugen,  der 
sich  von  der  Umgebung  als  ein  selbständiges  Gebilde  abhebt,  mit  ihr 
nicht,  wie  ein  entsprechend  großer  normaler  Teil  der  Bindesubstauz, 
sondern  weit  weniger  innig,  oft  nur  sehr  locker,  und  zwar  der  Haupt- 
sache nach  durch  Gefäße  zusammenhängt.  Sehr  oft  kann  man  die 
Tumoren  mit  Leichtigkeit  aus  ihrer  Umgebung  ausschälen  und  dadurch 
deutlich  zeigen,  daß  sie  ein  selbständiges  Gebilde  darstellen,  etwas,  das 
mit  dem  Körper  keinen  organischen  Zusammenhang  hat. 

Solche  neugebildeten,  mehr  oder  weniger  scharf  umgrenzten,  bald 
aus  diesen,  bald  aus  jenen  Gewebearten  bestehenden  Bezirke,  die  im 
allgemeinen  in  der  Form  von  Knoten  auftreten,  nennen  wir  Ge- 
sehwülste, Tumoren  oder  auch  wohl  Neubildungen. 

1)  Eine  eingehende  Darstellung  der  Tumoren  habe  ich  in  meiner  »Geschwulst- 
lehre« gegeben.    Ich  verweise  ferner  auf  das  Geschwulstwerk  von  Borst. 
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I.  Allgemeine  Pathologie  uud  allgemeine  pathologische  Anatomie. 


In  der  relativen  Selbständigkeit  des  neuen  Gewebes  liegt  das 
wichtigste  Kriterium  der  Geschwulst. 

Dabei  ist  aber  noch  dreierlei  zu  beachten.  Erstens  ist  der  Tumor 
in  seiner  Ernährung  vom  Körper  abhängig,  zweitens  zeigt  er  in  seinem 
Bau  manche,  oft  weitgehende  Ahiveichungen  vom  Bau  der  entsprechenden 
normcden  Geivebe^  und  drittens  erreicht  er  im  allgemeinen  keinen  defini- 
tiven Abschluß  seines  Wachstums. 

Die  Definition  des  Tumors  kann  danach  folgendermaßen  lauten: 

Gesehwülste  sind  nicht  organisch  eingefügte,  vom  Organismus 
in  ihrer  Ernährung  abhängige,  sonst  in  hohem  Maße  unabhängige 
Neubildungen  von  Geweben,  die  mit  denen  des  normalen  Körpers 
mehr  oder  weniger,  niemals  ganz,  übereinstimmen  und  keinen  defini- 
tiven Abschluß  ihres  Wachstums  erreichen. 

Diese  Definition  ist  etwas  umständlich.  Sie  läßt  sich  in  folgender 
Form  abkürzen: 

Geschwülste  sind  nicht  organisch  eingefügte  Neubildungen  von 
dauerndem  Wachstum. 

Die  Bezeichnung  »nicht  organisch  eingefügte«  habe  ich  gewählt,  um  eine 
zu  subjektive  Auffassung  des  Tumorbegriffes  möglichst  zu  vermeiden.  Ich  sage 
lieber  »in  sich  abgeschlossen«.  Denn  meiner  Meinung  nach  ist  die  Selb- 
ständigkeit, die  Abgeschlossenheit  des  Tumors  gegenüber  dem  übrigen  Körper 
das  eigentlich  Charakteristische. 

Diese  Definition  muß  schon  hier  in  einigen  Punkten  ergänzt  werden, 
die  allerdings  erst  nach  Besprechung  der  einzelnen  Tumorformen  ver- 
standen werden  können. 

a)  Die  Ernährung  der  Tumoren  wird  durch  Blutgefäße  besorgt,  die 
bald  an  allen  Seiten,  bald  bei  gestielt  aus  einer  Fläche  herausragenden 
Tumoren  nur  an  einer  Seite  hinein-  uud  wieder  heraustreten.  Sehr 
häufig  sind  diese  Gefäße  nicht  deutlich  in  Arterien,  Venen  und  Kapil- 
laren geschieden,  dann  kann  man  nur  von  weiteren  und  engeren  Kanälen 
reden.  Sie  sind  ferner,  zumal  wenn  sie  in  dieser  Weise  mangelhaft 
ausgebildet  sind,  nicht  regelmäßig  baumförmig  verästigt,  sondern  in 
einem  beliebigen  Maschenwerke  angeordnet.  Daraus  ergeben  sich  leicht 
Störungen  der  Zirkulation,  in  großen  Neubildungen  gern  ungenügende 
Ernährung  der  zentralen  Teile. 

b)  Alle  Gewehe  und  Zellen  unsei^es  Körpers  können  an  der  Bildung 
der  Tumoren  beteiligt  sein.  Manche,  z.  B.  Bindegewebe,  kommen  häufig, 
andere,  z.  B.  Ganglienzellen,  selten  in  Betracht.  Viele  Geschwülste 
bestehen  nur  aus  einer  Geivebeart^  viele  andere  aus  ziveien  oder  dreien^ 
wieder  andere  aus  zahlreichen.  Es  gibt  außerordentlich  mannichfaltig 
aufgebaute  Neubildungen.  Aber  die  einzelnen  Gewebearten  stimmen  mit 
den  normalen  entsprechenden  meist  nicht  ganz  überein.  Das  ergibt  sich 
zum  Teil  schon  daraus,  daß,  sie  unter  ganz  anderen  Bedingungen  wachsen, 
unter  denen  z.  B.  funktionelle  Strukturen,  wie  die  der  quergestreiften 
Muskulatur,  der  Drüsen,  nicht  zu  erwarten  sind.  Denn  eine  regelrechte 
Tätigkeit  von  Muskeln  und  Drüsen  ist  ja  bei  den  in  den  Körper  nicht 
organisch  eingefügten  Tumoren  ausgeschlossen.  Aber  die  Struktur  geht 
doch  meist  nicht  so  verloren,  daß  man  nicht  mehr  sagen  könnte,  mit 
welchen  Geweben  man  es  zu  tun  hat. 

c)  Aber  es  gibt  Tumoren,  in  denen  die  Bestimmung  des  Geicebes 
Mühe  macht  oder  unmöglich  ist.  Es  handelt  sich  dann  um  zellreiche 
Geschwülste,  in  denen  die  Zellen  nach  Struktur  und  Anordnung  mit 
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keinem  normalen  Befunde  in  Einklang  gebracht  werden  können.  In 
solchen  Fällen  hat  man  sich  damit  geholfen  und  tut  es  noch,  daß  man 
die  Neubildungen  aus  den  Bestandteilen  des  Organs  ableitet,  in  dem 
sie  sitzen.  Das  ist  aber  nur  mit  besonderer  Vorsicht  augängig.  Denn 
die  Geschwulst  kann  auch  aus  Elementen  entstanden  sein,  die  im  Organ 
nicht  vorkommen  und  auf  abnorme  Weise  hineingekommen  sind.  Man 
meint  aber  ferner  häufig,  daß  die  Bestimmung  des  Tumors  durch  Unter- 
suchung der  Bestandteile  möglich  sei  in  dem  Sinne^,  daß  er  aus  den 
angrenzenden  Zellarten  hervorging,  mit  denen  die  seinigen  räumlich 
zusammenhängen,  in  die  sie  tiberzugehen  scheinen.  Aber  auch  dies 
Kriterium  hat  mehr  und  mehr  an  Anerkennung  verloren. 

Vor  allem  ist  es  durch  meine  Untersuchungen  erschüttert  worden.  Nach 
meiner  Ansicht  ist  es  nicht  erlaubt,  aus  den  Beziehungen  des  Tumors  zur 
Umgebung  Schlüsse  zu  machen.  Die  Tumoren  ivachsen  nur  unter  Vermehrung 
ihrer  eigenen  nicht  unter  Hinzutritt  benachbarter  Bestandteile.  Die  Zusammen- 
hänge mit  der  Umgebung  sind  sekundärer  Natur.  So  können  zellreiche  binde- 
gewebige Tumoren  an  ähnlich  aussehendes  Epithel  oder  die  Epithelart  einer 
Geschwulst  an  eine  andere  angrenzende  herangewachsen  sein.  Dann  entstehen 
scheinbare  genetische  Zusammenhänge,  die  aber  für  die  Bestimmung  des  Tumor- 
charakters nicht  zu  verwerten  sind. 

Man  muß  sich  also  bei  Deutung  einer  Neubildung  in  erster  Linie, 
nach  meiner  Meinung  ausschließlich,  auf  die  in  ihr  vorhandenen  Struk- 
turen verlassen.  Und  damit  kommt  man  in  der  weit  tiberwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  aus.  Doch  gibt  es  hier  und  da  zellige  Geschwülste, 
deren  Abkunft,  deren  Gewebeart  man  noch  nicht  sicher  feststellen  kann. 

Die  Bedeutung  der  Gesehwülste  für  den  Organismus  ist  in  den 
einzelnen  Fällen  in  weiten  Grenzen  verschieden. 

1.  Eine  erste  ungünstige  Einwirkung  der  Tumoren  ergibt  sich  aus 
ihrer  beständig  andauernden  GröISenzunahme  und  der  damit  verbun- 
denen Verdrängung  der  angrenzenden  Gewebe.  Durch  sie  kann  bald 
geringer,  bald  großer  Schaden,  bald  eine  direkte  Lebensgefahr  ent- 
stehen. Ein  Tumor  z.  B.,  der  nur  Haut  beiseite  schiebt,  wird  ohne 
ernsten  Nachteil  bleiben  können,  während  einer,  der  das  Gehirn  kom- 
primiert, unter  Umständen  rasch  tödlich  wirkt. 

Das  Wachstum  der  Neubildung  erfolgt  dabei  entweder  so,  daß  sie 
geschlossen  an  Volumen  zunimmt^  wie  ein  Gummiball,  den  man  auf- 
bläst, oder  so,  daß  die  einzelnen  histologischen  Elemente  des  Tumors  in 
die  Nachbarschaft  hineinwuehern ,  etwa  so,  wie  eine  Pflanze  in  den 
Boden  eindringt.  Die  erste  Art  der  Ausbreitung  nennen  wir  expan- 
sives, die  zweite  infiltrierendes  Wachstum  (Fig.  229).  Beide  Arten  des 
Wachstums  finden  sich  aber  sehr  oft  iusofern  vereinigt,  als  ein  Tumor 
in  sich  an  Masse,  also  expansiv,  zunimmt,  während  er  am  Kande  infil- 
trierend vordringt.  Das  infiltrierende  Wachstum  ist  für  die  Nachbar- 
gewebe im  allgemeinen  nachteiliger  als  das  expansive.  Eine  Druckiuirkung 
ist  es  dabei  auch  in  erster  Linie,  welche  die  Gewebe  trifft  und  durch  Atrophie 
zugrunde  richtet.  Aber  die  vordringenden  Tumorzellen,  zumal  diejenigen, 
welche  bindegewebiger  Abkunft  sind,  können  auch  phagoxytär  wirken 
und  so  die  durch  Druck  in  ihrer  Lebensenergie  herabgesetzten  anstoßenden 
Gewebeteile  angreifen.  Ferner  aber  gehen  von  den  Tumoren  enUün- 
dungserregende  Einflüsse  aus,  besonders  dadurch,  daß  sie  Stoff wechsel- 
produkte  an  die  Umgebung  abgeben,  welche  für  diese  schädlich  sein 
können.    Auch  Stoffe,  welche  von  Tumorbestandteilen  sexerniert  wurden, 

15* 


228        I-  Allgemeine  Pathologie  und  allgemeine  pathologische  Anatomie. 


gehören  hierher  und  ebenso  andere  Stoffe,  welche  aus  untergehenden, 
zerfallenden  Teilen  der  Neubildung  frei  werden.  Alle  solche  Produkte 
führen  Degeneration  oder  Entziinduag  herbei. 

2.  Den  Gefahren  der  Tumoren  sucht  man  durch  ihre  operative  Ent- 
fernung zu  begegnen.  Aber  nicht  immer  mit  Erfolg.  Wir  sehen  näm- 
lich als  zweite  Gefahr  für  den  Körper  manchmal,  daß  nach  kürzerer 
oder  längerer  Zeit  die  gleiche  Geschwulst  an  derselben  Stelle  wieder- 
kehrt, daß  ein  Rezidiv  auftritt.  Das  beruht  stets  darauf,  daß  Teile  des 
Tumors  zurückblieben ,  weil  man  ihre  Gegenwart  mit  bloßem  Auge 
nicht  erkennen  konnte  oder  weil  sie  aus  technischen  Gründen  nicht  ent- 
fernbar waren. 

3.  Die  größte  Bedeutung  erlangen  aber  drittens  manche  Tumoren 
dadurch,  daß  sie  sich  im  Körper  immer  weiter  ausbreiten  und  besonders 
zur  Entstehung  räumlich  von  ihnen  getrennter  gleichartiger  Neubildungen 
im  übrigen  Körper  führen,  daß  sie  Metastasen  machen  (siehe  S.  70), 
die  event.  wieder  zu  neuen  Metastasen  Veranlassung  geben. 
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Fig.  229. 

Scliematisclie  Darstellung  des  Geschwulstwaclistuins.  Die  runden  schwarzen  Gebilde  sollen  die  Tumorzellen, 
die  Quadrate  die  Gewebezellen  darstellen,  a  Ausgangsscbema.  Der  Gescliwulstbezirt  klein,  h  expansives 
Wachstum.  Die  Gewebezellen  sind  durch  die  wachsende  Geschwulst  verdrängt  uud  abgeplattet,  c  infil- 
trierendes Wachstum.  Die  Geschwulstzellen  sind  zwischen  die  dadurch  komprimierten  Gewebezellen  ein- 
gedrungen. 


a)  Diese  Verbreitung  im  Organismus  kann  in  gewissem  Umfange 
kontinuierlich  so  zustande  kommen^  daß  die  Tumorzellen  in  Lymph- 
gefäßen strangförmig  weiterwachsen  und  erst  später,  vor  allem  in  einer 
Lymphdrüse,  wieder  umfangreichere  Geschwülste  bilden.  Auch  in  Blut- 
gefäßen kann  ein  ähnliches  strangförmiges  Wachstum  stattfinden.  So 
wuchert  z.  B.  ein  Tumor  der  Schilddrüse  in  Gestalt  von  wurmähnlichen 
Zügen  durch  die  Vena  jugularis  und  cava  superior  bis  in  das  rechte  Herz. 

b)  Weitaus  die  meisten  Metastasen  aber  kommen  zustande  dadurch, 
daß  sich  von  der  primären  Neubildung  einzelne  Zellen  oder  größere  Ge- 
tuebeteile ablösen  und  nun  nach  den  früher  (S.  76)  aufgestellten  Regeln 
mit  dem  Blut-  oder  Lymphstrome  an  andere  Stellen,  vor  allem  in  innere 
Organe  gelangen  und  sich  hier  wiederum  vermehren. 

c)  Eine  dritte  Art  der  Metastasierung  ist  nur  in  den  großen  serösen 
Höhlen  möglich.  Wenn  in  sie  Geschwulstzellen  gelangen,  so  können 
sie  durch  die  Bewegungen  der  Eingeweide  über  die  freien  Flächen  aus- 
gebreitet iverden  und  nun  hier  oder  dort  sich  festsetzen  und  wuchern. 

d)  Weiterhin  hat  man  angenommen,  daß  Tumorzellen,  die  auf  freie 
Flächen  der  Haut  und  Schleimhäute,  z.  B.  Krebszellen  der  Lippe,  die 
auf  die  Haut  der  gegenüberliegenden  Lippe  oder  durch  Herunterschlucken 
auf  die  Mageninnenfläcbe  gelangen,  dort  anwachsen  könnten.  Solche 
Beobachtungen  sind  äußerst  fraglicher  Natur. 
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e)  Anders  ist  es,  wenn  Tumorteile  bei  Operationen  abgelöst  und  in 
unabsichtlich  gesetzte  oder  durch  die  Nadel  entstandene  Wunden  oder 
auch  z.  B.  bei  Ovarientumoren  in  die  Bauchhöhle  gebracht  werden. 
Dann  sind  sogenannte  Implantations-  oder  Impfmetastasen  möglich,  wenn 
auch  jedenfalls  selten. 

4.  Eine  vierte  Gruppe  von  Gefahren  ergibt  sich  daraus,  daß  gif- 
tige Stoffe  aus  den  Tumoren  in  den  Organismus  aufgenommen  werden. 
Die  durch  Entartung  und  Nekrose  frei  werdenden  Zerfallprodukte  können 
resorbiert  werden  und  dann  dem  Körper  schaden.  Noch  mehr  wird  das 
geschehen,  wenn  in  den  absterbenden  Teilen  sich  Bakterien  ansiedeln 
und  auch  nun  deren  Gifte  aufgenommen  werden.  Auch  die  Stoff'wechsel- 
produkte  einer  rasch  wachsenden  Neubildung  dürften  nach  Art  und 
Menge  schädlich  sein.  Alle  diese  Stoffe  vergiften  den  Körper  in  mehr 
oder  weniger  augenfälliger  Weise.  Daraus  entsteht  eine,  allerdings 
meist  durch  andere  Momente  unterstützte  Ernährungsstörung,  die  wir 
als  Kachexie  zu  bezeichnen  pflegen. 

In  ihrer  Bedeutung  für  den  Organismus  zeigen  nun  die  einzelnen 
Tumoren  ein  sehr  wechselndes  Verhalten.  Wir  pflegen  demgemäß  zwischen 
gutartigen  und  bösartigen  Neubildungen  zu  unterscheiden.  Aber  eine 
Grenze  zwischen  beiden  Kategorien  gibt  es  nicht. 

Gutartige  Tumoren  sind  diejenigen,  welche  bei  ihrer  Vergrößerung 
nur  gefährlich  werden,  wenn  sie  ein  lebenswichtiges  Organ  kompri- 
mieren, welche  sich  ferner  leicht  vollständig  exstiiyieren  lassen  und  keine 
Metastasen  machen. 

Bösartige  Neubildungen  zeigen  dagegen  ein  die  Nachbarschaft  infil- 
trierendes zerstörendes  Wachstum,  sind  schiuer  im  ganzen  Umfange  %u 
entfernen^  reydvidieren  deshalb  leicht  und  bilden  sehr  gern  Metastasen. 

Nur  selten  kommt  es  vor,  daß  eine  für  gewöhnlich  gutartige  Ge- 
schwulst metastasiert^  etwas  häufiger  schon,  daß  sie  nach  unvollkommener 
Exstirpation  wiederkehrt.  Beides  würde  weit  häufiger  sein  undder  Unter- 
schied zwischen  benignen  und  malignen  Tumoren  würde  sich  noch  mehr 
verwischen,  wenn  nicht  durch  den  Umstand,  daß  viele  Neubildungen, 
eben  die  gutartigen,  in  sich  geschlossen,  expansiv  wachsen,  einerseits 
die  leichte  Entfernbarkeit,  andererseits  die  Unwahrscheinlichkeit  ge- 
geben wäre,  daß  solche  Geschwülste  in  die  Blut-  und  Lymphgefäße 
hineindringen.  Die  Differenz  der  beiden  Gruppen  beruht  also  in  erster 
Linie  auf  der  Verschiedeitartigkeit  des  Wachstums,  nicht  etwa  darauf, 
daß  die  gutartigen  Tumoren  ihrer  Beschaffenheit  nach  nicht  zur 
Metastasenbildung  befähigt  wären. 

2.  Einige  Vorbemerkungen  über  die  Entstehung  der  Geschwülste. 

Uber  die  schwierige  Frage  nach  der  Entstehung  der  Geschwülste 
können  wir  uns  eingehend  erst  aussprechen,  wenn  wir  die  einzelnen 
Tumoren  kennen  gelernt  haben.  Aber  da  die  verschiedenen  Neubil- 
dungen auch  mit  Rücksicht  auf  ihre  Genese  betrachtet  werden  müssen, 
so  können  wir  an  ihre  Erörterung  nicht  herantreten,  wenn  wir  nicht 
vorher  auf  einige  Gesichtspunkte  kurz  hingewiesen  haben,  welche  für 
die  Entstehung  in  Betracht  kommen. 

In  der  Hauptsache  stehen  sich  zwei  Anschauungen  gegenüber. 

1.  Die  Entstehung  der  Tumoren  kann  nämlich  erstens  darauf  be- 
zogen werden,  daß  Zellen  die  in  normaler  Weise  und  in  normaler  Um- 
gebung einen  Bestandteil  des  Organismus  ausmachen,  aus  sich  heraus 
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in  Wucherung  geraten  und  so  einen  Tumor  bilden.  Diese  Auffassung 
wird  noch  ausgedehnt  vertreten.  Über  die  Veranlassung  zu  dem  ab- 
normen Wachstum  macht  man  sich  verschiedene  Vorstellungen.  Erwähnt 
sei  hier  nur,  daß  die  einen  eine  primäre,  ihrem  Wesen  nach  unbekannte, 
biologische  Änderung  der  Zellen  annehmen,  die  anderen  sich  vorstellen, 
daß  der  durch  parasitäre  Lebewesen  gesetzte  Reiz  die  Wucherung 
auslöse. 

2.  Eine  andere  Erklärung  geht  davon  aus,  daß  die  Zellen,  aus 
denen  die  Neubildungen  sich  entwickeln,  deshalb  in  Wucherung  gerieten, 
weil  sie  zu  der  Zeit,  als  sie  die  Geschwulst  zu  bilden  begannen,  bereits 
nicht  mehr  typisch  in  den  Organismus  eingefügt,  nicht  mehr  mit  der 
Umgebung  in  normalem  Zusammenhang  oder  gar  an  andere  Stellen,  in 
andere  Gewebe  verlagert  waren.  Der  dahin  führende  Vorgang  kann  in 
die  Entwicklungszeit  des  Embryo,  wie  es  Cohnheim  zuerst  eingehend 
vertreten  hat,  oder  in  das  extrauterine  Leben  fallen. 

3.  Die  Einteilung  der  Geschwülste. 

Die  Einteilung  der  Geschwülste  wird  nach  den  Geweben  vorge- 
nommen, aus  denen  sie  sich  zusammensetzen.  So  ergeben  sich  zunächst 
sechs  Hauptgruppen,  die  der  Stützsubstanz-,  der  Muskel-,  der  Nerven-, 
der  epithelialen,  der  endothelialen  und  der  zusammengesetzten  Ge- 
schivülste.  Bei  den  Stützsubstanz-  und  den  epithelialen  Geschwülsten 
gibt  es  dann  wieder  mehrere  Unterabteilungen.  Im  allgemeinen  wird 
man  die  Keihenfolge  so  wählen,  daß  man  von  den  einfacheren  zu  den 
zusammengesetzten  Formen  fortschreitet. 

L  Die  Tumoren  der  Stützsubstanzen. 

Den  Beginn  macht  das  Fibrom,  welches  aus  Bindegewebe  besteht. 
Dann  folgen  das  Lipom,  welches  von  Fettgewebe,  das  Chondrom,  wel- 
ches von  Knorpelgewebe,  das  Chordom,  welches  von  Chordagewebe, 
das  Osteom,  welches  von  Knochengewebe,  das  Angiom,  welches  von 
Gefäßgewebe  gebildet  wird. 

Daran  schließt  sich  das  Sarlwm,  welches  vom  Bindegewebe  ab- 
stammt, aber  fast  allein  aus  Zellen  aufgebaut  ist.  Es  zerfällt  in  eine 
Reihe  von  Unterabteilungen,  je  nach  den  verschiedenen  Arten  des  Binde- 
gewebes, die  als  Ausgang  in  Betracht  kommen.  Man  redet  von  Sarkom 
schlechtweg,  wenn  gewöhnliche  Bindegewebezellen,  von  Osteosarkom, 
wenn  die  knochenbildenden  Zellen  des  Skeletts,  von  Chondrosarkom, 
wenn  die  Bildungszellen  des  Knorpels  die  Neubildung  erzeugten,  von 
Riesenzellensarkom,  wenn  neben  den  knochenbildenden  Zellen  in  maß- 
gebender Men^e  auch  Riesenzellen  anwesend  sind.  An  das  Sarkom 
reiht  sich  sodann  an  das  Myxom,  welches  aus  Schleimgewehe,  das 
Lymphozytom  [Lymphosarkom],  welches  aus  lymphoidem  Gewebe  besteht, 
und  welchem  zwei  ähnlich  gebaute  Tumoren,  das  durch  seine  grüne 
Farbe  ausgezeichnete  Chlorom  und  das  von  Elementen  des  Knochen- 
marks ausgehende  Myelom  nahestehen,  ferner  das  Melanom,  Chromato- 
phorojn,  welches  sich  aus  Pigmentzellen  (Chromatophoren)  aufbaut. 

IL  Die  Muskelgeschwülste,  die  Myome. 

III.  Die  Neubildungen  aus  Bestandteilen  des  Nervensystems,  das 
Neurom  und  das  Gliom. 

IV.  Die  Tumoren  aus  Epithel  und  Bindegewebe.  Diese  beiden 
Bestandteile  können  in  doppelter  Beziehung  zueinander  stehen.  Es  gibt 
erstens  Tumoren,  die  fibroepithelialen,  in  denen  Epithel  und  Bindegewebe 
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in  demselbeD  Zusammenliauge  wie  unter  normalen  Verhältnissen  gleich- 
berechtigt nebeneinander  vorkomrnen.  Hierher  rechnen  Neubildungen, 
die  der  äußeren  Haut  und  den  von  ihr  abstammenden  Flächen ,  solche, 
die  der  Blasenschleimhaut,  solche,  die  den  Schleimhäuten  des  Respira- 
tions-  und  Yerdauungstraktus,  solche,  die  drüsigen  Organen  entsprechen, 
und  solche,  die  Hohlräume  bilden,  die  entweder  mit  Plattenepithel  oder 
mit  Schleimhautepithel  oder  mit  Drtisenepithel  ausgekleidet  sind.  Die 
zweite,  hierher  gehörige  Gruppe  wird  von  dem  Karzinom  gebildet,  einem 
Tumor,  in  welchem  das  Epithel  dem  Bindegewebe  gegenüber  eine  selb- 
ständige Stellung  einnimmt  und  allein  die  Neubildung  charakterisiert. 

Eine  besondere  epitheliale  Geschwulstart  wird  durch  das  Chorion- 
epitheliom  charakterisiert. 

V.  Das  Endotheliom. 

VI.  Die  zusammengesetzten  Neubildungen,  Milchgeschwülste, 
Embryome,  Teratome. 


4.  Die  einzelnen  Arten  der  Geschwülste. 

A.  Geschwülste  aus  Bindegewelbe  und  yerwandten  Geweben. 

a)  Das  Fibrom. 

Das  Fibrom  ist  eine  in  Gestalt  rundlicher,  oft  sehr  umfangreicher 
Knoten  auftretende,  aus  Bindegewebe,  d.  h.  aus  Zellen,  Fibrillen  und 
Gefäßen  bestehende  Geschwulst. 

Von  dem  Bau  der  Zwisehensubstanz,  deren  Fasern  bald  zart,  bald 
grob,  bald  einzeln,  bald  zu  Bündeln  vereinigt,  locker  oder  enger  ge- 
flochten sind,  hängt  die  makroskopische  Beschaffenheit  natürlich  insofern 
ab,  als  dicht  gefügte  Fibrome  hart,  locker  angeordnete  weicher  sind. 
Jene  können  an  Härte  das  festeste  Bindegewebe  des  normalen  Körpers 
übertreffen,  diese,  zumal  bei  abnormer  Ansammlung  von  Gewebeflüssig- 
keit, ungewöhnlich  weich  sein.  Die  festen  Fibrome  haben  eine  sehnig 
glänzende  Schnittfläche,  auf  der  die  Faserzüge  sich  in  der  mannich- 
faltigsten  Weise  durchflechten.  Sie  müssen  durch  das  Messer  bald  längs-, 
bald  quer-,  bald  schräg  ge- 
troffen sein.  Die  parallel  durch- 
schnittenen erscheinen  weiß  und 
glänzend,  die  anderen  dunkler, 
grauer. 

Die  Fibrillen  ordnen  sich 
den  Gefäßen  im  allgemeinen 
parallel  an.  So  muß  die 
Durchflechtung  der  Bündel  zu- 
stande kommen  (Fig.  231). 

Die  Zellen  wechseln  an 
Menge  nicht  unbeträchtlich 
(Fig.  230  u.  231).  Ihr  feineres 
Verhalten  entspricht  meist  dem- 
jenigen der  normalen  Binde- 
gewebezellen ,  d.  h.  sie  sind 
protoplasmaarm  und  mit  einem 

dunkel   sich  färbenden,    ge-  Fig.  230. 

wohnlich    ländlichen    schmalen    weiches,  ödematoses  Fibrom 

C  „„fi„..i,4.  ,  T;i;i,,.:n„^ 

Kern  versehen.  Manchmal  aber 


der  Haut.    Zwisclien  den  locker 
efloclitenen  Eibrillen  einzelne  spindelige  Zellen  zum  Teil  mit 
langen  Ausläufern. 
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sind  die  Zellen  protoplasmareicher,  größer.  Nur  in  dieser  Form  sind  sie 
vermehrungsfähig.  Durch  ihre  Neubildung  und  Erzeugung  von  fibrillärer 
Zwischensubstanz  erfolgt  die  Größenzunahme  des  Fibroms.  In  den 
langsam  wachsenden  Tumoren  sind  protoplasmareiche  Zellen  selten. 
Umgekehrt  wird  der  Tumor,  wenn  vollentwickelte  Zellen  vorwiegend 
oder  durchweg  vorhanden  sind,  in  rascherer  Zunahme  begriffen  sein. 

Die  Menge  der  Zellen  aber  allein  für  sich,  auch  wenn  sie  noch  so  be- 
trächtlich ist,  entscheidet  über  das  Wachstum  nicht,  solange  ihre  Ausbildung 
so  rudimentär  ist,  wie  in  normalem  Bindegewebe. 

Neben  Zellen  und  Zwischen- 
substanz enthalten  die  Fibrome 

"^^"^^^  ik'''  '  auch   elastische  ■  Fasern  und 


I  »     »        •        selbstverständlich  auch  Ge- 

^  *  ®          fäße,  deren  Menge  und  Weite 

\  \          ■    «-tj,       beträchtlich  wechselt.  Es  gibt 

^  ^                  gefäßreiche  Fibrome,  die  bei 


^  ^         h     I     ^  V        der  Exstirpation  stark  bluten 

^  ^*  l        Man  trifft  ferner  auch  Waii- 

^''v       ^  V  ^  &       ^  \    #  C\  derzellen  vom  Charakter  der 

^      /  \\  Leukozyten  und  Lymphozyten 


an. 

^                ^  Je  nach  dem  Orte  ihrer  Ent- 

^            I             ^    i  ^  S           stehung  schließen   die  Fibrome 

9  ^        /              *    I  ^  Ä         auch    noch  andere  Bestandteile 

'f  %  ^                    Iii  Fibromen  von  Drüsen 

^    f     g         r\-i^^^   &  '  I                  finden  sich  epitheliale  Gebilde, 

*  '  ^             in  denen  der  Nerven  Nerven- 

Fig.  231.  fasern.  War  der  Ausgangspunkt 

Derbes  Fibrom.   Median  längsgetroffene,  linlis  {S)  schräg  und  daS  pCriostcale  odcr  pcrichoudrale 

recMs  (o)   qner   durclisclinittene    dichtgedrängte  Faserzüge.  t-)»    -i             i                ^            •  i 

Zwischen  ihnen  Kerne,  zu  denen  das  Protoplasma  nicht  wahr-  ±)mQegeweDe,    SO  Kauu   m  (Icm 

genommen  werden  kann.  FibrOm  KnOTl^el    odcr  Kuochen 

auftreten. 

Das  Wachstum  der  Fibrome  ist  wenig  lebhaft.  Die  Zellen  vermehren 
sich  langsam  und  dementsprechend  auch  die  Zwischensubstanz.  Aber 
die  Vergrößerung  des  Tumors  geschieht  trotzdem  mit  nicht  geringer 
Energie.  Er  drängt  alle  Gewebe,  die  ihm  in  den  Weg  kommen,  auch 
den  Knochen,  beiseite. 

Mit  dem  angrenzenden  Bindegewebe  steht  das  Fibrom  in  Ivnti- 
nuierlichem  Zusammenhang.  Die  beiderseitigen  Fasern  gehen  ineinander 
über. 

Aber  die  Geschwulst  wächst  nicht  durch  Einbeziehung  der  normalen  Binde- 
substanz. Diese  vermehrt  sich  ja  allerdings  auch,  aber  nur  sekundär,  weil 
die  an  Umfang  dauernd  zunehmende  Neubildung  die  angrenzenden  Teile  dehnt 
und  so  zum  Mitwachsen  zwingt  (s.  S.  160).  Die  Vergrößerung  der  Geschwulst 
selbst  erfolgt  also  nur  durch  Wucherung  ihrer  eigenen  Bestandteile. 

Das  Fibrom  kann  durch  seine  Größe  Unannehmlichkeiten  machen 
und  durch  seinen  8itz  in  oder  neben  einem  lebenswichtigen  Organ  Ge- 
fahren bringen.  Im  übrigen  ist  seine  klinische  Bedeutung  gering.  Es 
läßt  sich  mit  Erfolg  entfernen  und  macht  keine  Metastasen. 

Die  Fibrome  können  sich  fast  an  jeder  Körperstelle  finden.  Doch 
sind  sie  nur  in  bestimmten  Gebieten  häufig.    Dahin  gehört  einmal  die 
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Haut^  in  der  sie  sicli  in  den  tieferen  oder  höheren  Lagen  in  Gestalt 
kleiner  bis  kopfgroßer  Geschwülste  entwickeln,  die,  von  Epidermis  be- 
deckt, als  Cutis  pendula  oft  mehr  oder  weniger  gestielt  herunterhängen 
(Fig.  232).  Sie  sind  manchmal  grob  und  fein  gelappt  (Fig.  233) ,  zuweilen 
stark  gerunzelt,  sehr  weich,  (Fibroma  molluscum  Fig.  234)  und  oft  multipel. 

Die  Fibrome  der  Haut  siud  nicht 
immer  von  entzündlichen  Wucherungen, 
insbesondere  den  dcjjhmitiasiiscJicn  (siehe 
Abschnitt  XXIV)  zu  trennen.  Auch 
gegenüber  den  oft  kongenitalen  Hyper- 
trophien ganzer  Extremitäten  oder  ein- 
zelner Teile  besteht  keine  Grenze.  Hier 
wird  vor  allem  der  Umstand  maßgebend 
sein,  daß  ein  Tumor  ein  in  sich  ab- 
geschlossenes Gebilde  darstellen  muß, 
während  die  entzündlichen  Wucherungen 
sich  ohne  scharfe  Grenze  in  die  Um- 
gebung ausbreiten. 

Eine  besondere  Form  des  Fibroms 
der  Haut  ist  das  Keloid  (Fig.  235  und 
236),  eine  außerordentlich  derbe  Ge- 
schwulst, die  sich  in  besonders 
typischer  Form  aus  dicken,  glän- 
zenden, sich  eng  durchflechtenden 
Fibrillenbündeln  zusammensetzt,  in 
anderen  Fällen  einem  gewöhnlichen 
Narbengewebe  gleicht.  Das  Keloid 
liegt  meist  direkt  unter  der  Epi- 
dermis und  wird  von  ihr  glatt  über- 
deckt. Es  entwickelt  sich  als 
Hypertrophie  einer  Narbe,  aber  auch  als  spontanes  Keloid  in  Form 
rundlicher  oder  mit  Ausläufern  versehener  Knoten,  die  gelegentlich 
krebsscherenähnlich  aussehen  können.    Daher  rührt  [der  Name  [v.r^hq 


Fig.  233. 

Gelai^ptes  Filarom  der  Haut,  etwas  vertleiuert. 


die  Krebsschere).  Das  spontane  Keloid  findet  sich  gelegentlich  z.  B. 
auf  Brust  und  Rücken  multipel  und  kann  nach  der  Entfernung  rezidi- 
vieren, ohne  aber  andere  Eigentümlichkeiten  der  Malignität  aufzuweisen. 


Fig.  232. 

Hängendes  Fibrom  der  Haut,  mit  runzeliger 
Oberfläche. 
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Auf  Schleimliäuten  komm 
So  sehen  wir  sie  als  sehr  t\ 


Fig.  234. 

Multiple  weiclie  Fibrome  der  Haut. 


Kleinere  periosteale  Fibrome 
Leute  nicht  ganz  selten.  Sie  zeig 
mal  besteht  der  Tumor  mehr  aus 


ähnliche  Fibrome  vor  wie  auf  der  Haut, 
che,  ödematös-gallertige,  herabhängende 
Gebilde  von  der  Nasenschleimhaut 
aasgehen  (Nasenpolypen,  Schleimhaut- 
pohjpen).  Sie  finden  sich  hier  wie 
auf  anderen  Schleimhäuten  multipel. 

Fibrome  bilden  sich  ferner  an 
Fascien  und  am  Periost.  Erwähnens- 
wert ist  hier  der  Nasenrachenjwlyp^  der 
am  Periost  der  Schädelbasis  fest- 
sitzt und  nach  abwärts,  seitlich  und 
in  die  Nase  hinein  sein  zerstören- 
des Wachstum  fortsetzt.  Er  ist  meist 
lappiggebaut.  Histologisch  derbfaserig 
hat  er  viele  weite  Gefäße,  die  bei 
derExstirpation  zu  schweren  Blutungen 
führen.  Andererseits  sind  die  Zellen 
manchmal  zahlreich  und  verraten 
durch  ihre  protoplasmatische  Ausbil- 
dung die  verhältnismäßige  Schnellig- 
keit ihrer  Vermehrung.  Der  Nasen- 
rachenpolyp  enthält  gelegentlich  In- 
seln von  Knorpel. 

findet  man  ferner  an  Kiefern  älterer 
in  Neigung  zu  VerknÖclierung.  Manch- 
Knochen  als  aus  Bindegewebe. 


/ 


Fig.  235. 

Keloid,  schwaclie  Vergr.    Man  sieM  helle  in  wechselnder  Eiclitung  verlaufende  Balken  und  zwischen  ihnen 

fibrilläre  Züge. 
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Über  Fibrome  der  Mamma 
und  der  Niere  siehe  das  Adenom. 

Einen  weiteren  Lieblings- 
sitz der  Fibrome  bilden  die 
Nerven  (Fig.  237,  238,  239). 
Die  an  ihnen  vorkommen- 
den Tumoren  heißen  nach 
V.  Kecklinghausen  Neu- 
rofibrome. Sie  kommen 
einzeln  und  in  oft  außer- 
ordentlich großer  Zahl  zu- 
gleich vor  und  zwar  vor- 
wiegend an  d  en  m  arkhaltigen 
Nerven.  Sie  stellen  rund- 
liche, spindelige  oder  zylin- 
drische Auftreibungen  dar, 
die  an  einem  Strange  hinter- 
einander aufgereiht  sein 
können.  Dabei  sind  sie  zu- 
weilen zu  einem  durch 
Bindegewebe  zusammenge- 
haltenen Konvolut  vereinigt. 
Geschieht  so  etwas  an  zahl- 
reichen nebeneinander  be- 
tindlicben  Nerven,  so  ent- 
steht gelegentlich  ein  um- 
fangreicher knotiger  Bezirk 
aus  sehr  zahlreichen  dicht- 
gedrängten Tumoren  von 
wechselnder  Größe:  plexi- 
formes Neu7'om  (Fig.  238). 

Der  Nerv  zieht  durch 
den  Tumor  bald  axial  ge- 
schlossen hindurch,  bald  ist 
das  Bindegewebe  auch 
zwischen  den  einzelnen  Ner- 
venfibrillen (Fig.  239)  oder 
wenigstens  zwischen  Bün- 
deln derselben  gewuchert. 

Die  multiplen  Neuro- 
fibrome sind  vor  allem  an 
der  Haut  nachzuweisen,  aus 
der  sie  zum  Teil  knotig,  ev. 
gestielt,  unter  Umständen  in 
Kopfgröße  hervorragen.  An- 
dere liegen  tiefer  und  sind 
von  außen  nicht  zu  sehen, 
nur  zu  fühlen,  wieder  andere 
sitzen  an  den  größeren  Ner- 
venstämmen und  am  Brust- 
und  Bauch sympathicus. 

Die  Grundlage  für  die 
Bildung   der  ISeurofibrome 


/ 


Fig.  236. 

Keloid,  starte  Vergr.  Man  sieht  homogene  Balken  und  zwischen 
ihnen  etwas  fibrilläre  Substanz  mit  einzelnen  Kernen  bzw.  Zellen. 


Fig.  237. 

Multiple  Fibroneurome  mehrerer  Hautnerven.    Die  Nerven  sind 
in  unregelmäßiger  Weise  knollig  aufgetrieben.    Präparat  der 
Marburger  Sammlung. 
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muß  in  einer  Entwicklungsstörung  der  Nerven  gesucht  werden.  Dafür 
spricht  das  Auftreten  der  multiplen  Neubildungen  an  einem  ein/dgen  System^ 
das  zuweilen  nachgewiesene  Vorhandensein  hei  der  Gehurt  und  die 
mehrfach  beobachtete  Erhlichkeit^  ferner  die  Tatsachen,  daß  kongenitale 


Fig.  238. 

Teil  eines  plexiformen  Neurofibroms.   Natürliclie  Größe. 


Elephantiasis  mit  multiplen  Neurofibromen  zugleich  vorkommt  und  daß 
die  plexiformen  Tumoren  gern  bei  Individuen  angetroffen  werden,  die  von 
Geburt  an  in  ^7^rer  körperlichen  und  geistigen  Entwicklung  zurück- 
geblieben sind. 

Die  embryonale  Störung  dürfte  in  abnormer 
Bildung  des  Nervenbindegewebes  bestehen,  bei 
der  überschüssiges  Zellmaterial  nicht  regelrecht 
zur  Bildung  des  Endo-  und  Perineuriums  ver- 
wandt wurde. 

Von  Interesse  ist  schließlich  noch  das 
gelegentliche  maligne  Wachstum  einzelner 
Knoten.  Sie  sind  dann  histologisch  wie 
Sarkome  gebaut. 


Fig.  239. 

Neurofibrom.  Längssclinitt.  Scliwacbe 
Vergr.  Man  sieht  die  oben  noch,  ver- 
einigten Nervenfasern  in  der  Anschwel- 
lung des  Tumors  auseiuandertreten. 
Die  Nerven  sind  durch  Osmiumsäure 
geschwärzt. 


b)  Das  Lipom. 

Unter  Lipom  verstehen  wir  eine  dem  nor- 
malen Fettgewebe  ähnlich  gebaute,  alsohaupt- 
säehlich  aus  Fettzellen  und  Gefäßen  zu- 
sammengesetzte Geschwulst.  Sie  zeigt 
meist  einen  lappigen  zuiveüen  traiihenför- 
migen  Bau  (Fig.  240).  Oft  ist  die  Lappung 
durch  tiefgehende  Einschnitte  bedingt.  Dann 
kann  man,  zumal  wenn  die  Geschwulst 
handähnlich  platt  ist,  von  fingerförmigem 
Bau  reden.  Andere  Lipome  bilden  runde 
oder  abgeplattete,  kaum  abgeteilte  Knollen. 
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Die  Lipome  haben  im  allg-emeinen  das  Aussehen  normalen  Fettge- 
7vebes.  Doch  sind  sie  oft  weniger  gelb.  Dadurch  und  durch  kompaktere 
Beschaffenheit  heben  sie  sich  auch  aus  der  Umgebung  ab,  wenn  sie 
ringsum  im  Fettgewebe  eingebettet  sind. 

Unter  dem  Milu'oskop  zerfallen  sie  in  einzelne  Felder,  die  durch 
fibrilläres  Bindegewebe  mit  Gefäßen  getrennt  werden.  Die  einzelnen 
Fettzellen  sind  meist  erheblich  größer  als  normale. 

Je  weniger  fibrilläre  Bindesubstanz  vorhanden  ist,  um  so  weicher, 
je  mehr  Zwischengewebe,  um  so  härter  ist  die  Neubildung.  Danach 
unterscheiden  wir  iveiche  und  harte  Lijjome.  Letztere  bilden  bei  Zu- 
nahme der  fibrillären  Substanz  Übergänge  zu  den  Fibromen 

Die  Lipome  sind  meist  leicht  aitszitschälen,  da  sie  mit  der  Umge- 
bung nur  durch  Gefäße  und  etwas 
fibrilläre  Bindesubstanz  zusammen- 
))  hängen.    Daraus  ergibt  sich,  daß 

sie  nur  durch  Zunahme  ihrer  eigenen 
Bestandteile,  nicht  durch  Apposition 
wachsen. 


Eis;.  241. 


Lipom   der  Haut.     Der   Tumor    setzt   sicli   aus  Kleines  Lipom    der  Magemvand.     Scli-waclie  Vergr. 

vielen  einzelnen  in  der  Mitte  vereinigten  Lappen         Der  helle,  ovale  Tumor  liegt  unterhalb  der  ScMeim- 
zusammen.  haut  in  der  Submucosa. 


Die  Geschwulst  kann  eine  erhebliche  Größe  erreichen,  sie  kann 
30  Kilo  schwer  und  noch  schwerer  werden.  Ihr  Lieblingssitz  ist  die  Sub- 
cutis,  wo  sie  die  Haut  vorwölbt  oder  gestielt  als  Lipoma  pendulum  her- 
unterhängt. Am  Halse  erzeugt  sie  wohl  eine  ringsherum  gehende  starke 
Auftreibung:  Fetthals  (Madelung).  Zuweilen  tritt  sie  multipel  auf.  Sie 
findet  sich  ferner  an  der  Wand  des  Barmkanals  (Fig.  241)  und  zwar 
meist  submukös,  manchmal  gestielt,  meist  klein,  aber  auch  das  Darm- 
lumen verengernd,  subserös  am  Mesenterialansatz  des  Dünndarms  und 
als  eine  Art  Hypertrophie  eines  Appendix  epiploicus.  In  dieser  Form 
kann  sie  sich  teilweise  fibrös  umwandeln  und  unter  Umständen  am 
Stiele  abreißend  zu  einem  freien  Körper  der  Bauchhöhle  werden.  Auch 
im  Meseiiterium  und  Netx.  treffen  wir  umfangreiche  Lipome.  Sie  bilden 
sich  ferner  in  den  weichen  Schädeldecken  ^  in  der  8chädelhöhle ^  an  der 
Basis  des  Gehirns  und  auf  dem  Balken,  in  der  Rinde  der  Niere^  in  den 
Gelenkhöhleii  in  Form  baumförmig  auswachsender,  aus  Fettgewebe  be- 
stehender Gelenkzotten  (Lipoma  arborescens) ,  in  der  Fovea  canina, 
der  Orbita  und  endlich  im  Uterus. 

Die  klinische  Bedeutung  des  Lipoms  hängt  von  seinem  Sitz  ab  und 
ist  ini  allgemeinen  nicht  groß.    Die  Exstirpation  gelingt  meist  leicht. 

Über  die  Entstehung  wissen  wir  wenig,  aber  die  scharfe  Umgren- 
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zung  läßt  ein  Hervorgehen  aus  einem  von  vornherein  selbständigen 
Keim  annehmen.  Ein  multiples  symmetrisches  Vorkommen  deutet  auf 
Beziehung  zum  Nervensystem.  Zuweilen  soll  ein  Trauma  die  Geschwulst- 
bildung veraulaßt  haben.  Ferner  wird  auf  Erblichkeit  hingewiesen,  die 
nur  männliche  Individuen  betraf.  Kongenital  ist  das  Lipom  selten.  In 
einzelnen  Fällen  hat  man  eine  embryonale  Verlagerung  eines  Fettge- 
webekeimes verantwortlich  gemacht.  So  hat  Bosteoem  die  intrakrani- 
ellen  Lipome  durch  eine  Abschnürung  von  Fettgewebe  von  der  äußeren 
Haut  erklärt,  Lubaesch  hat  betont,  daß  die  Lipome  der  Niere  von  der 
Nierenkapsel  abstammen,  Meekel  leitete  das  Lipom  des  Uterus  von 
einem  abgesprengten  Keim  ab. 

c)  Das  Chondrom. 

Das  Chondrom  besitzt  als  wesentlichsten  Bestandteil  Knorpel, 
neben  ihm  nur  wenig  gefäßführendes  Bindegewebe,  welchem  die  Be- 
deutung eines  Perichondriums  oder  eines  ernährenden  Apparates  zufällt. 

Außer  reinen  Chondromen  gibt  es  Tumoren,  die  nur  %imi  Teil  aus 
Knorijel^  zum  anderen  Teil  aus  verschiedenen  sonstigen  Geweben  bestehen,  also 
Mischtum,oren  darstellen,  die  in  einem  besonderen  Abschnitt  behandelt  werden. 

Histologisch  handelt  es  sich  meist  um  hyalinen  Knorpel.  Die  Zellen 
sind  bald  regelmäßig,  bald  unregelmäßig  verteilt  und  zeigen  eine  deut- 
liche oder  gar  keine  oder  eine  sehr  große,  viele  Zellen  enthaltende 
Kapsel. 

Das  Chondrom  ist  nach  außen  mebr  oder  weniger  knollig  oder 
lappig  gestaltet  (Fig.  242)  und  dementsprechend  auf  der  Schnittfläche 
aus  Inseln  und  Zügen  zusammengesetzt,  die  dicht  aneinander  liegen  oder 
durch  gefäßhaltige  Septen  getrennt  sind. 

Die  Chondrome  unterliegen  verschiedenen  Metamorphosen,  die  sieb 
in  progressive  und  regressive  sondern  lassen. 

Als  progressive  Umwandlung  ist  die  häufige  Vei^knÖcherung  aufzu- 
fassen. Sie  geht  in  den  Grundzügen  so  vor  sich,  wie  die  normale  Ossi- 
fikation. Doch  kann  von  der  am  normalen  Skelett  sich  findenden  Regel- 
mäßigkeit natürlich  keine  Rede  sein. 

Zu  den  regressiven  Metamorphosen  rechnet  eine  Verkalkung  der 
Grundsubstanz,  ferner  eine  Erweichung  bis  zur  schleimigen  Konsistenz 
oder  zur  völligen  Verflüssigung.  Die  Zellen  nehmen  dabei  andere  Foruien 
an.  Sie  werden  größer,  vielgestaltiger,  zackiger  und  bekommen  als 
Ausdruck  amöboider,  im  frischen  Zustand  beobachteter  Beweglichkeit 
lange,  die  weiche  Grundsubstanz  durchsetzende  Ausläufer. 

Bei  fortgesetzter,  schließlich  wäßriger  Erweichung  entstehen  in  dem 
Tumor  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume,  Zysten^  um  die  oft  nur  noch 
eine  relativ  schmale  Randschicht  von  Knorpel  übrig  bleibt. 

Die  Chondrome  kommen  dort  vor,  wo  in  der  Norm  sich  Knorpel 
findet,  oder,  weit  häufiger  dort,  wo  er  fehlt.  Da  der  Tumor  im  ersten 
Fall  aus  dem  vorhandenen  Knorpel  herauszuwachsen  scheint,  redet  man 
von  einem  Ekchondrom.  Im  zweiten  Falle  spricht  man  kurzweg  von 
Chondrom  oder  von  Enchondrom. 

Die  Ekehondrome  sind  nicht  häufig.  Sie  entwickeln  sich  auf  der 
Innenfläche  des  Larynx  und  der  Trachea  selten  als  lumenverengende, 
zuweilen  als  multiple  kleine  Knoten  (s.  Osteom).  Sie  treten  ferner  an 
den  Rippenknorpeln  als  knollige  Neubildungen  zutage,  die  selten  faust- 
groß werden. 
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Dem  Ekchondrom  liegt  eine  Entwicklungsstörung  des  Perichondriums  zu- 
grunde. Ein  Teil  desselben  entwickelte  sich  über  die  normale  Grenze  hinaus 
in  das  umgebende  Gewebe  hinein  und  schnürte  sich  event.  völlig  ab.  Aus 
diesen  abnorm  gelagerten  oder  abgetrennten  Teilen  bildet  sich  später  der 
Tumor  (s-  d.  Osteom  der  Trachea). 

Daö  Enchondrom  sitzt  am  häufigsten  am  Knochensystem  und  zwar 
dort,  wo  sich  in  der  Norm  kein  Knorpel  findet,  vor  allem  an  den  Röhren- 
knochen, zwischen  der  Mitte  der  Diaphyse  und  der  Epiphysenlinie, 
meist  in  der  Nähe  der  letzteren.  Es  bildet  knollige  Tumoren  (Fig.  242), 
die  bald  mehr  im  Knochen  sitzen  (innere  E.),  bald  mehr,  zuweilen  ganz 
nach  außen  vorspringen  (äußere  E.).  Sie  können  faustgroß  und  größer 
werden  und  sind  oft  multipel  (Fig.  243)  an  allen  Röhrenknochen  und 
auch  hier  und  da  am  Rumpfskelett  (Rippen,  Becken)  vorhanden.  Dabei 
nimmt  ihre  Zahl  von  den  Händen  und  Füßen,  die  an  allen  Phalangen 
mit  Geschwülsten  versehen  und  die  deshalb  unförmlich  knollig  aufge- 
trieben sein  können  (Fig.  243),  gegen  den  Rumpf  hin  ab. 

Einzelne  Enchondrome  finden  sich 
hier  oder  dort  am  Skelettsystem,  so  an 
den  Rippen,  der  Scapula,  am  Sieb- 
bein, am  Becken,  wo  sie  zuweilen  die 
Größe  eines  Kopfes  erlangen  können. 

Die  Enchondrome  des  Skeletts 
neigen  sehr  zur  Verknöcherung.  Sie 
können  dann  so  weitgehend  in  mark- 
haltiges  Knochengewebe  umgewandelt 
sein,  daß  sie  nur  noch  eine  periphere 
Knorpelzone  besitzen  (s.  Fig.  251  unter 
Osteom). 

Für  die  Genese  der  Enchondrome 
des  Knochensystems  sind  verweitbar 

1.  die  Multiplixität ^  die  sich  am 
besten  unter  der  Annahme  einer  das 
ganze  Skelett  treffenden  Störung  ver- 
stehen läßt; 


Fig.  242. 

ClionclroTii  des  Metafarpus  des  Daumens.  Ma- 
kroskopisch.   Links  der  Knochen,  aus  dem  sich 
nach  rechts  das  knollige,  homogen  aussehende 
Chondrem  entwickelt. 
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2.  das  Auftreten  der  Euchondrome  im  frühen  Lebensalter^  in  der 
Waclistumsperiode  des  Skeletts  und  das  kongenitale  Vorkommen; 

3.  der  Sitz  an  den  Enden  der  Rölirenhiochen^  der  die  Tumorbildung' 
mit  der  Entwicklung  des  Skeletts  in  Zusammenhaug  bringt; 

4.  die  ErhUchheit  und  das  familiäre  Auftreten. 

Alle  diese  Umstände  veranlassen  uns  anzunehmen,  daß  die  En- 
chondrome  auf  Grund  von  Störungen  der  intrauterinen  oder  extra- 
uterinen Knochenbildung,  und  zwar  aus  abgesprengten  Knorpelinseln 
entstehen. 

Man  findet  solche  Inseln  gelegentlich  mitten  im  Knochen  normaler  Skelette^ 
aber  auch  neben  bereits  entwickelten  Enchondromen.  Ihr  Zustandekommen 
wird  uns  aus  den  Unregelmäßigkeiten  der  Ossifikation  bei  Rhachitis  verständlich. 
Das  Vordringen  der  Markräume  in  den  Knorpel  erfolgt  hier  sehr  ungleichmäßig 
und  so  ist  eine  Umwachsung  von  Knorpelteilen  leicht  denkbar.    Virchow  war 


t       0  ^ 


Fig.  244.  Fig.  245. 

Eand  eines  Chondroms,     Der  Knorpel  Malignes   Chondrom    der   Scapula.     Man   sieht    mehrere  Inseln 

wird  oben  durch  eine  Art  Perichondrium  hyalinen  Knorpels  und    zwischen    ihnen    bindegewebige  Septa. 
begrenzt.    Starke  Vergr.  Expansives  Wachstum. 


der  Meinung,  daß  die  Rhachitis  eine  Grundlage  der  Enchondromgenese  dar- 
stellen könne.  Aber  das  ist  nicht  sicher  bewiesen.  Für  die  intrauterine  Ent- 
stehung ist  diese  Erklärung  ja  unmöglich,  da  die  Rhachitis  erst  nach  der 
Geburt  auftritt. 

Außer  am  Skelett  entstehen  Chondrome  auch  in  Weichteilen ,  so  in 
reiner  Form  in  den  Lungen ,  wo  sie  aus  abgesprengten  Teilen  der 
Bronchialknorpel  abzuleiten  sind  aber  selten  einen  größeren  Umfang  er- 
reichen, so  am  Halse  als  kleinere  subkutan  gelegene  Knötchen,  die  aus 
Resten  der  Kiemenknorpel  hervorgehen.  In  vielen  anderen  Organen 
(Mamma,  Speicheldrüsen,  Hoden,  Mere)  sind  sie  fast  ausschließlich  als 
Bestandteile  von  Mischgeschivülsten  anzusehen  und  sollen  daher  bei  diesen 
abgehandelt  werden. 

Das  Wachstum  der  Chondrome  erfolgt  im  allgemeinen  unter  Ver- 
mittlung eines  Perichondriums  (Fig.  244)  oder  eines  diesem  entsprechen- 
den Gewebes,  nicht  also  dadurch,  daß  beliebige  Bindesubstanz  sich  in 
Knorpel  umwandelte.  In  rasch  wachsenden,  erweichenden  oder  schleimig 
umgewandelten  Chondromen  können  auch  die  Knorpelzellen  selbst  am 
Wachstum  beteiligt  sein  und  zunächst  ein  zellreiches  indifferentes  Ge- 
webe liefern,  das  nachher  in  Knorpel  übergeht.  Dann  bilden  sich  Uappen 
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und  Knollen,  die  sich  in  sich  vergrößern  und  das  umgebende  Gewebe 
verdrängen  (Fig.  245). 

Das  Chondrom  gehört  im  allgemeinen  zu  den  gutartigen  Oeschwül- 
sten.  Es  vrirkt  meist  nur  durch  Verdrängung  nachteilig,  doch  kann  es 
auch  in  seinen  rascher  vrachsenden  Formen  in  Venen  vordringen,  deren 
Wand  es  durchbricht,  und  in  denen  es  oft  auf  lange  Strecken  bis  in 
das  Herz  und  in  die  Lungen  weiter  wachsen  kann  (Ernst).  Abgelöste 
Teile  solcher  Tumoren  werden  in  die  Lunge  verschleppt  und  erzeugen 
Metastasen. 

Nachteilig  wirken  die  Chondrome  des  Skeletts  auch  dadurch,  daß 
sie  Beivegungsheschränkungen  und  wegen  der  Beziehung  zur  Epiphysen- 
liuie  Wachstumsstörungen  mit  sich  bringen. 


d)  Das  Chordom. 

Das  Choi'dom  ist  eine  Geschwulst  aus  Chordagewebe.  Sie  besteht 
demnach  aus  großen  hellen  Zellen  (Fig.  246),  die  im  Protoplasma  einzelne 
oder  viele  runde,  mit  durchsichtigem  Inhalt  gefüllte  Vakuolen  besitzen 
und  zwischen  sich  in  wechselndem  Maße  eine  homogene  Zwischen- 
substanz ausscheiden.  Demgemäß  erscheinen  die  Chordome  makrosko- 
pisch als  gallertige,  durchscheinende,  sehr  weiche  Neubildungen.  Sie 
sind  bisher  mit  verschwindenden  Ausnahmen  nur  auf  dem  Clivus  Blumen- 
hachii  beobachtet  worden.  Hier  sitzen  sie  in  der  Mittellinie  dem  Knochen 
auf  und  treten  durch  eine  meist  enge  Öffnung  der  Dura  in  die  Schädel- 
höhle ein.  Sie  müssen  dann  an  die  Pia  der  Ponsunterfläche,  bzw.  an 
die  Arteria  basilaris  angrenzen  und  sind  mit  beiden  Teilen  oft  so  im 
Zusammenhang,  daß  sie  bei  Herausnahme  des  Gehirns  an  ihnen  hängen 
bleiben  und  von  ihrer  Basis  abreißen.  Daher  und  wegen  ihrer  durch- 
sichtigen Beschaffenheit  werden  sie  leicht  übersehen,  trotzdem  sie  nicht 
selten,  bei  Erwachsenen  in  etwa  2  von  100  Leichen  vorhanden  sind.  Sie 
werden  meist  nicht  größer  als  etwa  eine  Erbse,  sind  aber  auch  schon 
kirschgroß  gesehen  worden. 

Die  Beziehung  zum  Knochen 
und  speziell  zu  der  Gegend  der 
während  der  Entwicklungszeit  knor-  ' 
peligen  Sphenookzipitalfuge  bot  für 

ViRCHOW   die  Veranlassung,    die  ^: 
Neubildung  aus  einer  Wucherung  * 
des  Knorpels  abzuleiten.  Er  nannte 
sie   demgemäß  EkcJiondrosis  und 
wegen   des  ümstandes,    daß  die 

Zellen  jene  Blasen  besaßen,  also  -  , 

y>Physaliforen«  waren,  E.  physali-  \ 
fora.  W.  Müller  erkannte,  daß  es 
sich  um  Chorda  handelte.  Durch 
meine    anatomischen    und  meine 

experimentellen      Untersuchungen  Fig.  246. 

wurde  die  Ansicht  Müllers  sicher  Chordoma,  isolierte  Zellen.  nie  Zellen  enthalten  einzelne 
«"estellt  blasige  Vakuolen. 

Die  Geschwulst  sitzt  meist  auf  einer  kleinen  höckrigen  Hervorragung  des 
Knochens  und  setzt  sich  in  die  Markräume  fort  (Fig.  247).  Sie  füllt  einzelne 
unter  ihnen  teilweise  oder  ganz  aus.  Ist  der  Knorpel  noch  vorhanden,  so  kann 
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das  Tumorgewebe  auch  in  ihn  hineinrageu,  ist  aber  von  ihm  stets  scharf  ab- 
gesetzt. 

Wir  leiten  demnach  das  Chordom  von  Besten  der  Chorda  ab,  die  im 
frühen  Embryonalleben  bis  an  die  Sphenookzipitalfuge  reicht.  Ich  konnte 
zeigen,  daß  die  Chorda  lebhafter  Regeueration  fähig  ist  und  daß  aus  Teilen 
von  ihr,  die  aus  der  Zwischenwirbelscheibe  des  Kaninchens  auf  die  Vorderfläche 
der  Wirbelsäule  verlagert  werden,  sich  geschwulstähnliche  Neubildungen  ent- 
wickeln. 


Fig.  247. 

Chordom  im  Knochen  des  Clivus  Blumenl^acbii.  Scliwache  Vergr.  c,  c  Cliordom,  ];,  ]c  Knochen,  kn  Knochen- 
mark, d,  d  Dura. 


e)  D  a  s  0  s  t  e  0  m. 

Das  Osteom  ist  eine  aus  Knochen  mit  Einschluß  des  Markgewebes 
bestehende  Geschwulst.  Überwiegt  ein  harter,  elfenbeinähiilieher  Knochen, 
während  das  Mark  an  Masse  zurücktritt,  so  liegt  ein  Osteoma  eburneum 
vor.  Entspricht  der  Befund  einem  normalen  spongiösen  Knochen^  so 
nennen  wir  das  Osteom  ein  spongiöses^  und  ist  das  Mark  vorherrschend, 
so  haben^wir  ein  0.  medulläre  vor  uns. 

Es  ist  nicht  ganz  leicht,  das  Osteom  von  anderen  nicht  geschwulstartigen 
Knochenneubildungen,  entzündlichen  Wucherungen  des  Periost  und  Markes,  abzu- 
grenzen. IJas  wichtigste  Kriterium  des  Tumors  ist  der  möglichst  selbständige 
Charakter  des  neugebildeten  Gewebes.  Daher  werden  wir  flache  osteoph3'täre 
Wucherungen  und  Hyperostosen  (s.  Abschnitt  XXIII)  ebensowenig  zu  den  Tumoren 
rechnen,  wie  zackige  Exostosen.  Bei  größeren  derartigen  Bildungen  ist  die 
Bezeichnung  manchmal  zweifelhaft. 

Die  Entscheidung  ist  ferner  auch  bei  jenen  Knochengebilden  schwierig, 
welche  ohne  direkten  Zusammenhang  mit  dem  Skelett  in  der  Dura,  in  Fascien 
und  Muskeln  entstehen.  Man  nennt  sie,  wenn  sie  mit  dem  Periost  zusammen- 
hängen, parostale,  wenn  sie  weiter  entfernt  liegen,  (UslvntmuierlicJie  Osteome. 
Sie  sind  von  entzündlichen  Verknöcherungen  oft  nicht  sicher  zu  trennen. 

Der  Knochen  der  Osteome  entwickelt  sich  entweder  unter  Vermitt- 
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lung  von  Osteoblasten  (Fig.  248),  oder  durch  direkte  Umwandlung  eines 
^skelettogenen  Bindegewebes,  oder  endlich  aus  einem  zunächst  gewucherten 
Knorpel  nach  dem  Typus  der  chondrogenen  Ossifikation. 

Die  meisten  Osteome  kommen  am  Skelett  vor.    Auf  der  Außen- 
fläche des  Schädels   von   Erwachsenen   sind   flache,   häufig  multiple 
■linsenförmige  Exostosen  (Fig.  249)  bis   zum  Durchmesser   von  einem 
Zentimeter    und  darüber 
nicht  selten.  Sie  bestehen 

aus    lamellärem   Gewebe,  -  ~      «-     1.    ^  I   ^  ^  ^  " " 

welches  den  platten  Schä-  „  -  /^"^^      -  --^f-"^" 

delknochen  gegenüber  eine        V^"       ^  ^  ^ 

deutliche  Abgrenzung  zeigt  ^ 
und    als   ein   selbständig       1  •  *         *-  ^ 
gewordener  Abschnitt  auf-       T.*^^^    ^  ^  ^ 

zufassen  ist.  ^"  * 

Am  Schädel  (Fig.  250)  ,^      '.^  J 

sieht  man  ferner   relativ  -  r~  „         ^.  -  ^.  *  J?  «  .^T- r 

oft  größere^  walnuß-  bis 
apfelgroße    Osteome^  die 

sich  aus  den  plattenKnochen  Fig.  248. 

TrnftVi  QU  Ron  nrl/av  ofilffknpv  Knochenbälkcheu  aiis  einem  Osteom.  Das  Bälkclien  trägt  an 
uatU    aUDCU   UULI    heiteuei  seinem  unteren  Eande  einen  Osteoblasten-belag. 

nach  innen  verwölben,  aber 

auch  an  der  Schädelbasis  und  am  Felsenbein  sitzen  (Fig.  250)  und  außer- 
ordentlich hart  und  dicht  gefügt  sind.  Sie  kommen  auch  in  der 
Orbita  und  in  den  Stirnhöhlen  vor,  wo  sie  als  Enostosen  bezeichnet 
werden  und  zuweilen  von  der  Wand  abgelöst  und  nekrotisch  werden 
(tote  Osteome). 

An  den  Kiefern  findet 
man  bei  älteren  Leuten  in 

die  Mundhöhle  prominie-  'S^^  ^<  'I 

rende  Tumoren,  die  nur  in  .  I 

den   basalen  Abschnitten  ^  ^  r 

aus  Knochen,  peripher  aus  #    w  ' 

fibrösem,  vom  Periost  ab-  **  | 

stammenden  Gewebe  be-  ^  X 

stehen.     Man    kann    sie  rf 
Fihroosteome  nennen  (siehe  f  \  p, 

S.234).  Besonders  typisch       /^yü-Z-^i  W 
sind   die  7nultiplen  Exo- 
stosen.   Sie  sind  den  mul- 
tiplen  Enchondromen  nahe 

verwandt.  Sie  gehen  ersfe^^s  / 
wie  diese  aus  einer  An- 
lage von  Knorpel  hervor,  Fig.  249. 

der      als      kontinuierlicher      '^'^^^        Schadeloberfläclie,  mit  Stirnbein  und  den  beiden  Seiten- 

.  waudbeinen.  Auf  letzteren,  zumal  auf  dem  rechten  6  linsenförmige 

oder  unterbrochener,  meist  Exostosen  verscMedener  Größe. 

nur    dünner    Belag  den 

Knochen  bedeckt  und  nach  Art  der  normalen  Ossifikation  in  Knochen 
übergeht  (Fig.  250).  Die  Tumoren  heißen  deshalb  auch  Exostoses 
cartilagineae.  Sie  zeigen  zweitens  eine  ähnliche  Lokalisation  in 
der  Epiphysennäke  der  Köhrenknochen,  und  sie  entstehen  drittens 
vorwiegend  im  jugendlichen  Älter  oder  schon  intrauterin.  Neben  ihnen 
kommen  viertens  typische   Chondrome    vor.      Und   endlich  fünftens 

16* 


1 


244       I-  Allgemeine  Pathologie  und  allgemeine  pathologische  Anatomie. 

sind  die  multiplen  Exostosen  zuweilen  erblich.  Man  führte  sie  daher 
auch  auf  Entwieklungsstörungen  des  Skeletts  zurück. 


Fig.  250. 

Osteom  (0)  auf  dem  Keilbein  gewaclisen,  die  Sella  turcica  verdeckend,        F  Felsenbein.    G.  Cristagalli, 

C  Clivus. 


Fig.  251. 

Knorpelige  Exostose  der  großen  Zelle.  Scbwaclie  Vergr.     e  Epidermis,     Bindegewebe,  TT;;  Knorpel,  A' Exostose. 

Unterschiede  sind  gegenüber  den  Enchodromen  darin  gegeben,  daß 
die  Exostosen  in  weit  größerer  Zahl  auftreten  können,  daß  sie  xacJäger 
sind  und  daß  sie  nicht  eine  Abnahme  an  Häiiflgkeit  von  der  Peripherie 
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/gegen  den  Rumpf  hin  erfahren,  sondern  vorwiegend  an  den  langen 
Röhrenknochen  auftreten. 

Eine  eigenartige  Form  der  Osteombildung  ist  die  Myositis  ossificans 
progressiva.  Bei  ihr  handelt  es  sich  darum,  daß  in  den  Sehnen  und 
Muskeln  der  Schulter  und  des  Kiefei^s  jugendlicher  Individuen,  meist  vor 
dem  20.  Jahre,  in  Verbindung  mit  dem  Skelett  oder  diskontinuierlich 
eine  die  Muskelfasern  verdrängende  Knochenentwicklung  einsetzt,  die 
sich  allmählich  auf  andere  Sehnen  und  Muskeln  ausdehnt,  den  Kranken 
in  seiner  Bewegung  beeinträchtigt  und  nicht  selten  völlig  immobilisiert. 
Die  verknöcherten  Muskeln  behalten  ungefähr  ihre  äußere  Form. 

Die  Bezeichnung  Myositis  stammt  daher,  daß  die  Neubilduugs- 
vorgänge,  die  in  Intervallen  auftreten,  schmerxhaft  sind  und  oft  mit 
fieberhaften  Erscheinungen  einhergehen.  Doch  läßt  sich  der  Prozeß  mit 
vollem  Rechte  unter  die  Geschwülste  einreihen  und  beruht  wahrschein- 
lich auf  einer  Entwicklungsanomalie,  bei  der  das  intermuskuläre  Binde- 
gewebe periostalen  Charakter  hat.  Dafür  spricht,  daß  die  Neubildung 
in  den  ersten  Dezennien  beginnt,  daß  neben  ihr  allerlei  Mißbildungen 
am  Skelett  und  auch  Exostosen  gefunden  werden. 

Ähnliche  Knochengebilde  gelangen  zuweilen  als  Folgen  traumatischer 
Reizungen^  im  Deltoides  unter  der  Einwirkung  des  beim  Exerzieren  anschlagen- 
den Gewehres  (Exerzierknochen)  und  in  den  Adduktoren  des  Oberschenkels  beim 
Reiten  (Reitknochen)  zur  Entwicklung.  Doch  wird  man  diese  Neubildungen 
kaum  zu  den  Geschwülsten  rechnen  dürfen. 

Außerhalb  des  Beiuegungsajyparates  sind  typische  Osteome  selten.  Sie 
werden  im  Gehirn  in  Gestalt  meist  höchstens  walnußgroßer  Knoten  angetroffen. 
In  der  Lunge  kommen  ebenfalls  zuweilen  Knochentumoren  vor.  Auf  der  Innen- 
fläche der  Trachea  beobachtet  man  in  seltenen  Fällen  multiple,  unter  der  Schleim- 
haut gelegene,  prominierende ,  etwa  halbstecknadelkopfgroße,  aber  fläclienhaft 
konfluierende  Osteome,  neben  ebenso  großen  Chondromen^  die  zuweilen  auch 
für  sich  allein  vorkommen  (S.  238).  Durch  solche  Tumoren  erscheint  die 
Trachea  oft  auf  größere  Strecken  höckrig  uneben.  Die  Geschwülstchen  stehen 
zum  Teil  mit  den  Trachealknorpeln  in  Verbindung,  liegen  aber  stets  eingebettet 
in  den  Verlauf  von  Zügen,  die,  aus  dem  Perichondrium  hervorgehend,  die 
Schleimhaut  durchziehen  und  am  besten  aus  einer  abnorm  ausgedehnten 
Entwicklung  der  Knorpelanlagen  abgeleitet  werden. 

f)  Das  Angiom. 

Das  Angiom  besteht  aus  neugebildeten  Gefäßen  oder  gefäßähn- 
lichen Räumen  als  den  charakteristischen  Bestandteilen  und  aus  einem 
sie  zusammenhaltenden  Bindegeivebe. 

Die  Gefäße  der  Angiome  führen  entweder  Blut  oder  Lymphe.  Da- 
nach unterscheiden  wir  Hämangiome  und  Lymphangiome. 

7.)  Hämangiom. 

Das  Hämangiom  setzt  sich  entweder,  aber  selten,  aus  Arterien: 
Angioma  arteriale  racemosum^  oder  aus  Kapillaren  und  kleinen  Venen: 
Angioma  simplex,  Teleangiektasie  oder  aus  unregelmäßigeren  engeren 
und  weiteren  Bl titräumen:  Angioma  cavernosum^  zusammen. 

1.  Teleangiektasie  heißt  wörtlich  Erweiterung  der  Endgefäße.  Aber 
es  handelt  sich  stets  um  neugebildete,  allerdings  relativ  weite  Gefäße, 
nicht  um  Dilatation  vorhandener  Kapillaren.  Der  Tumor  tritt  in 
typischer  Form  nur  in  der  Haut  bzw.  in  dem  subkutanen  Fettgewebe 
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und  den  angrenzenden  Schleimhäuten  auf.  Er  bildet  rote  oder  blau- 
rote, kaum  oder  beetartig  prominierende  Bezirke  verschiedener  Größe 
uud  Gestalt,  im  Fettgewebe,  z.  B.  der  Orbita,  ringsum  gut  abgegrenzte 
Knoten. 

Die  Gefäße  sind  im  gefüllten  Zustande  weit  und  dünnwandig.  Zu 
innerst  liegt  ein  gut  hervortretendes  Endothel  (Fig.  252),  welches  die 
noch  im  Wachstum  begriffenen  Kapillaren  allein  bildet.  Darauf  folgt 
nach  außen  eine  gestreifte,  mehr  homogene  kernhaltige  Schicht,  und 
dann  das  Bindegewebe. 

Die  Neubildung  der  Haut  ist  von  der  Epidermis  meist  nur  durch 
eine  dünne  Lage  von  Cutis  getrennt.  Hautdrüsen  und  Haarbälge  sind 
in  sie  eingeschlossen.  Nach  unten  dringt  der  Tumor  in  das  Fettgewebe 
vor  und  zwar  zunächst  in  Gestalt  von  einzelnen  Gefäßen,  die  sich  zu 
Zügen  und  Läppchen  auswachsen.  Er  hat  schon  bei  bloßem  Auge  ge- 
wöhnlich einen  lappenförmigen  Bau. 


S 


l 
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Fig.  252. 

TeleangieMasie.    Fünf  Gefäße  mit  hohem  Endothel.   Zwischen  ihnen  faseriges  Bindegewehe. 

Die  Geschwulst  ist  ein  in  sieh  abgeschlossenes  Gebiet,  dessen 
Gefäße  mit  denen  der  Umgebung  nicht  kommunizieren.  Sie  erhält  ihr 
Blut  durch  eine  Arterie,  der  eine  Vene  entspricht.  Das  Wachstum 
geschieht  demnach  nur  durch  Verlängerung  der  alten  und  durch  Aus- 
sprossen neuer  Gefäße. 

Die  Teleangiektasien  sind  angehorene^  meist  kleine  Neubildungen, 
die  sich  allmählich  vergrößern.  Sie  entstehen  auf  Grund  einer  zur  Aus- 
schaltung eines  Gefäßgebietes  führenden  Entwicklungsstörung  der  Haut, 
und  zwar  besonders  gern  dort,  wo  fötale  Spalten  oder  Gruben  sich 
schließen.    Man  redet  deshalb  von  fissuralen  Angiomen. 

Das  Angioma  simplex  tritt  auch,  meist  bei  älteren  Leuten,  in  Form 
hlau  durchschimmernder  kleiner  Warzen  der  Haut  auf,  die  meist  multipel 
sind.  Die  Gefäße  sind  in  ihnen  ungewöhnlich  und  ungleichmäßig  weit 
(Fig.  253). 

2.  Das  kavernöse  Angiom  ist  reich  an  großen,  mit  venösem  Blut 
gefüllten  Räumen,  die  ein  ausgedehnt  anastomosierendes  Maschen  werk 
bilden. 
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Der  Tumor  kommt  einmal  in  den  Lippen  und  Wangen^  in  der  Zunge 
und  anderen,  besonders  muskelhaltigen  Weichteilen  vor.  Er  treibt  be- 
sonders die  erstgenannten  Gebilde  ott  beträchtlich  auf  und  verleiht  ihnen 
eine  blau  durchschimmernde  Beschaffenheit.  Die  Bluträume  sind  oft 
außerordentlich  weit,  oft  wie  große  Venen.  Die  kleineren  sind  häufig 
läppchenweise  angeordnet.  Ein  xiün  Tumor  gehöriges  Bindegewebe  trennt 
die  einzelnen,  einem  Gefäßgebiet  entsprechenden  Läppchen  voneinander. 

Etwas  anders  gebaute  Kavernome  sind  häufig  in  der  Leber.  Sie  sind 
blaurote,  Stecknadelkopf-  bis  faustgroße  und  darüber  hinausgehende, 
scharf  umgrenzte  Tumoren,  die  gewöhnlich  an  die  Serosa  anstoßen,  aber 


rig.  253. 

Kavernom  der  Haut.    Der  warzenförmig  vorspringende  Tumor  enthält  viele  dunkle  Gefäßdurclisclinitte  von 

verscMedener  Größe. 


auch  im  Innern  des  Organs  liegen.  Auf  der  Schnittfläche  zeigen  sie 
ein  feinmaschiges  bindegewebiges  Netzwerk  (Fig.  254),  dessen  Masch en- 
räunie  mit  Blut  ausgefüllt  sind.  Unter  dem  Mikroskop  bildet  das  Netz- 
werk faserige  Züge,  die  von  einer  bindegewebigen,  den  Tumor  gegen 
das  Lebergewebe  begrenzenden  Hülle  nach  ihnen  abgehen  (Fig.  255). 


Fig.  254. 

Kavernom  der  Leber.    Makroskopiscli.    Der  dunkle  Bezirk  ist  das  Kavernom.    Die  dunkeln  Fleckchen  ent- 
sprechen den  BluträumeU;  das  helle  Netzwerk  den  bindegewebigen  Septen. 


Die  Bluträume  der  Kavernome  besitzen  außer  dem  Endothelbelag  keine 
eigentliche  Wand.  Die  Endothelzellen  liegen  auf  dem  zirkulär  angeordneten 
Bindegewebe,  das  somit  enge  zum  Gefäß  und  zum  Tumor  gehört.  Das  Wachs- 
tum der  Geschwulst  erfolgt  aus  sich  heraus  durch  gleichzeitige  Vermehrung  des 
Bindegewebes  und  des  Endothels. 

Dementsprechend  bildet  das  Kavernom  einen  scharf  von  der  Umgebung 
abgesetzten  Bezirk.  Seine  Bluträume  stehen  nur  ausnahmsweise  mit  anstoßen- 
den Kapillaren  in  Verbindung.  Nur  Aste  der  Pfortader  führen  hinein  und 
Venen  heraus. 

Die  Abgeschlossenheit  des  Kavernoms  ist  auch  in  den  kleinsten  Tumoren 
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vorhanden.  Sie  entstehen  auf  Grund  von  Entivicldungsstörungen  aus  einem 
ausgeschalteten  Lebergewebebezirk,  in  dem  die  anfangs  noch  vorhandenen 
Leberzellen  bald  zugrunde  gehen  und  die  Gefäße  allein  übrig  bleiben.  Bei 
Neugeborenen  kann  man  diese  frühen  Entwicklungsstadien  antreffen.  Gelegent- 
lich sieht  man  in  den  Septen  der  Kavernome  von  Erwachsenen  noch  Leber- 
zellen. 


Fig.  25Ö. 

Kavernom  der  Leber.    Starte  Vergr.    Man  sieht,  rings  von  Lebergewebe  umgeben,  einen  Tumorbezirk  aus 
netzförmigem  Bindegewebe,  welches  zahlreiche  weite  Bluträume  einschlielit. 


Über  die  VeranlassungzurEntwicklungsstörung 
wissen  wir  nichts.  Wahrscheinlich  aber  handelt 
es  sich  darum,  daß  ein  werdender  Lebergewebe- 
bezirk eine  nicht  völlig  durchgreifende  Trennung 
aus  dem  physiologischen  Zusammenhang  erfährt. 
Dafür  sprechen  u.  a.  zwei  Präparate,  in  Avelchen 
je  ein  Kavernom  in  einem  am  Leberrande  herunter- 
hängenden, durch  einen  bindegewebigen  Stiel  mit 
dem  Organ  verbundenen  Läppchen  vorhanden 
war.  In  dem  einen  Falle  (Fig.  256)  bestand  das 
Gebilde  nur  aus  kavernösen  Bluträumen,  in  dem 
anderen  enthielt  es  daneben  auch  noch  Leber- 
zellen in  unregelmäßiger  Anordnung. 

Orth  hält  die  Leberkavernome  nicht  für 
Tumoren  in  gleichem  Sinne  wie  die  anderen 
Angiome.  Ich  meinerseits  glaube  an  der  Ge- 
schwulstnatur festhalten  zu  sollen.  Das  Kavernom 
bildet  einen  gut  abgegrenzten,  selbständigen 
Knoten,  der  nur  aus  sich  heraus,  nicht  da- 
durch wächst,  daß  angrenzendes  Lebergewebe  in 
die  Geschwulst  aufginge.  Damit  sind  aber  nach 
meiner  Definition  alle  Charaktere  eines  echten 
Tumors  gegeben. 

Den  Leberkavernomen  ähnliche  Tumoren  finden  sich  selten  auch  in  der 


J 


Fig.  256. 

Kavernom  am  Leberraude.   Das  Kaver- 
nom liegt  in  einem  mit  der  Leber  nur 
durch  Bindegewebe  zusammenhängen- 
den Läppchen.    Schwache  Vergr. 


Milz. 
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3.  Das  Angioma  arteriale  racemosum,  auch  als  Aneurysma  circoi- 
deum  bezeichnet,  bildet  ein  Konvolut  vermehrter,  stark  geschlängelter, 
weiter  Arterien,  deren  Gesamtheit  einen  umgrenzten  Bezirk  darstellt, 
der  zuweilen  nachweisbar  aus  einer  kongenitalen  Teleangiektasie  hervor- 
geht. So  nennt  man  das  Gebilde  besser  eine  Geschwulst  als  ein  Aneu- 
rysma. Es  findet  sich  meist  in  den  Weichteilen  des  Kopfes,  wurde  aber 
auch  im  Gehirn  gefunden,  wo  es  umfangreiche  Abschnitte  (z.  B.  Stirn- 
lappen) verdrängte  und  ersetzte. 

ß)  Ly'mp]iangio77i. 

Das  Lymphangiom  (Fig.  257)  besteht  aus  sehr  verschieden  weiten, 
einesteils  mikroskopisch  kleinen,  andererseits  bis  zu  apfelgroßen,  mit 
Lymphe  gefüllten  Räumen,  die  miteinander  kommunizieren  oder  gegen- 
einander abgeschlossen  sind.  Ihre  Wand  wird  von  Bindegewebe  ge- 
bildet, welches  auch  alle  Lymphräume  untereinander  zusammenhält  und 


Fig.  257. 

Lymphaugiom.    Man  sieM  viele  Lj^mpliräume  von  wecliselucler  Größe  durcli  bindegewebige  Septa  getrennt. 

so  mit  ihnen  gemeinsam  ein  abgeschlossenes  Ganze,  eben  das 
Lymphangiom,  erzeugt.  Es  gehört  demnach  als  integrierender  Be- 
standteil zur  Neubildung  und  bildet  bald  breite,  bald  schmale  Septen 
zwischen  den  Zysten.  Hier  und  da  ist  es  durch  Fettgewebe  ersetzt 
Auch  enthält  es  häufig  kleinere  Lymphknötchen.  Die  eigentliche 
Zystenwand  ist  nicht  scharf  gegen  die  Umgebung  abgesetzt.  Das  Binde- 
gewebe wird  in  der  Nähe  des  Lumens  nur  etwas  dichter  und  zirkulär 
angeordnet  und  dann  sitzt  ihm  unvermittelt  das  Endothel  auf. 

Die  Lymphangiome  kommen  einmal  in  Lippe  und  Zunge  vor,  wo 
sie  sich  nicht  selten  angeboren  finden.  Sie  sind  hier  meist  nicht 
scharf  umschrieben,  sondern  dringen  mit  VorsprUngen  in  die  Umgebung 
vor  und  bedingen  oft  erhebliche  Auftreibungen  jener  Teile.  An  anderen 
Körpeistellen,  z.  B.  am  Halse,  in  der  Axilla,  in  der  Darmwand 
treten  sie  als  meist  leicht  auszuschälende,  mit  der  Umgebung  durch 
lockeres  Bindegewebe  verbundene  Tumoren  auf.  In  großem  Umfange 
sieht  man  die  Neubildung  zuweilen  am  Halse  des  Neugeborenen,  oft 
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weit  auf  die  Brust  übergreifend,  als  y^Lymphangioma  cysticum  colli  con- 
genihim«. 

Die  Räume  der  Lymphangiome  stehen  mit  den  Lymphgefäßen  der 
normalen  Umgebung  nicht  in  Verbindung.  Ihr  Wachstum  erfolgt  wie 
das  der  kavernösen  Hämangiome,  die  Erweiterung  der  Lymphräume 
nach  den  S.  223  ff.  besprochenen  Gesichtspunkten.  Es  ist  auf  Grund  der 
scharfen  Abgrenzung  und  des  kongenitalen  Vorkommens  anzunehmen, 
daß  auch  die  Lymphangiome  aus  einer  Entwicklungsstörung  hervor- 
gingen, bei  welcher  ein  Bezirk  des  werdenden  Lymphgefäßsystems  eine 
selbständige  Stellung  gewann  und  so  weiter  wuchs. 

-    j  g)  D as  Sarkom. 

Wenn  eine  aus  den  Geweben  der 
Stützsubstanzreihe  hervorgehende  Ge- 
schwulst nicht  den  definitiven  Charakter 
eines  Fibroms,  Osteoms,  Chondroms 
annimmt,  wenn  vielmehr  die  Zellen 
dauernd  lebhaft  proliferieren,  so  ent- 
steht eine  zellreiche  Neubildung,  die 
wir  Sarkom  nennen.  Es  zeichnet  sich 
also  einmal  dadurch  aus,  daß  es  sich 
außer  aus  Gefäßen  in  den  jüngeren 
Abschnitten  fast  allein  aus  Zellen 
aufbaut.  In  den  älteren  Teilen,  zumal 
in  den  vom  Knochen  abstammenden 
Formen  kann  aber  die  Interzellularsub- 
stanz manchmal  reichlich  werden.  Eine 
zweite  Eigentümlichkeit  liegt  aber  darin_, 
daß  die  Zellen  im  Gegensatz  zum  Fibrom 
zugleich  groß  und  protoplasmareich  sind. 

Das  Sarkom  ist  demnach  eine  binde- 
gewebige Geschwulst  mit  vorwiegender 
Entwicklung  der  protoplasmareichen 
Zellen. 


Fig.  258. 

Spindelzellensarkom.  Man  sielit  lange,  spinde- 
lige ein-  bis  dreikernige  und  eine  große 
rundliche  Zelle.  In  der  oben  gelegenen 
kurzen  Spindel  eine  Mitose.  Zwischen  den 
Zellen  feine  Fibrillen. 


Bau  und  Vorkommen  des  Sarkoms. 


Das  Sarkom  kann  durch  Wucherung* 
der  Zellen  jeder  Art  von  Stützsubstanz, 
derer  des  gewöhnlichen  Bindegewebes, 
der  Sehnen,  Faszien,  des  Periosts,  des  Perichondriums ,  des  Knochen- 
marks, der  anderen  Geschwülste  entstehen.  Die  geuetisch  verschiedenen 
Sarkome  können  histologisch  übereinstimmend  gebaut  sein,  doch  zeigen 
sie  sehr  oft  durch  den  Charakter  der  Ausgangselemente  bedingte 
Unterschiede. 

1.  Häufig  sind  sie  Sarkome  des  gewöhnlichen  Bindegewebes.  Es 
tritt  meist  als  reines  Spindelzellensarkom  (Fig.  258)  auf,  d.  h.  es  be- 
steht aus  lang  gestreckten  Elementen  mit  mittlerer  Anschwellung,  die 
sich  nach  entgegengesetzten  Seiten  in  eine  bald  kürzere,  bald  lange 
Spitze,  einen  Ausläufer  auszieht,  der  eine  fadenförmige,  fibrillenähnliche 
Gestalt  haben  kann.  Der  eigentliche  Zelleib  enthält  meist  einen  (aber 
auch  zwei  und  mehrere)  ovale,  relativ  große  Kerne. 

Die  Spindeln  liegen  der  Länge  nach  aneinander,  wobei  dann  der 
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dickere  Zellabschnitt  der  einen  neben  dem  Ausläufer  der  anderen  Zelle 
zu  finden  ist.  Aber  nicht  im  ganzen  Tumor  herrscht  die  gleiche  Rich- 
tung. Denn  dem  Aufbau  dienen  die  Blutgefäße  als  Grundlage,  Es  sind 
meist  dünnwandige,  aus  einer  Endothelröhre  gebildete  Kanäle,  die  nur 
in  älteren  Teilen  eine  etwas  dickere  Wand  bekommen.  Sie  gehören 
zum  Tumor  ebenso  wie  zu  einem  normalen  Bindegewebe.  Aber  sie 
behalten  im  Sarkom  die  jugendliche  Beschaffenheit  einer  freilich  oft 
sehr  weiten  Endothelröhre  im  allgemeinen  bei.  Um  diese  Gefäße  ordnen 
sich  nun  die  Zellen  in  der  Längsrichtung  an  (Fig.  259),  und  bilden  mit 
ihnen  Bündel,  die  sich  auch  baumförmig  verzweigen  bzw.  Netze  bilden, 
soweit  die  Gefäße  dies  auch  tun.  Zwischen  den  sich  durchflechtenden 
Zellsträngen  bleiben  zuweilen  lymphspaltenähnliche  Lücken,  meist  aber 
kein  Raum  übrig.  Die  äußeren  Zellen  des  einen  Bündels  biegen  um 
und  gehen  in  die  der  benachbarten  über. 

Die  Fonn  der  Zellen  ist  nicht  immer 
ausgesprochen  spindelig.  Es  finden  sich 
auch  ovale,  rundliche  und  vielgestaltige. 
Ferner  kommen  auch  solche  vor,  die  an 
Umfang  die  anderen  übertreften  und 
durch  einen  gelappten  Kern  oder  durch 
eine  größere  Zahl  von  Kernen  ausge- 
zeichnet sind  (Fig.  258,  260).  Zwischen 
ihnen  und  den  einkernigen  finden  sich 
alle  Übergänge.  Man  könnte  sie  in 
ihren  größten  Formen  Riesenzellen  nennen, 
wenn  man  diesen  Namen  nicht  besser 
für  andere  bald  zu  betrachtende  typische 
Gebilde  aufsparte. 

Aber  das  Sarkom  des  Binde- 
gewebes tritt  nicht  nur  als  reines  Spin- 
delzellensarkom auf.    Es  gibt  auch 


Fig.  259. 

Schema  über  die  Anordnung  der  Spindelzellen 
eines  Sarkoms  um  die  Blutgefäße.  Diese  sind  teils 
längsgetrolFen  und  dann  als  helle  Eöhren,  teils  quer- 


Neubildungen,  in  denen  nur  die  den  getroffen  und  dann  ais  Kreise  si^^^^^ 

^  1.  T       rr  ^'^  •    t   t        delzellen  sind  als   kleine  Striche  dargestellt,  die 

Geiäßen  anliegenden  Zellen  Spmdellg,  im  Querschnitt  punktförmig  erscheinen. 

die  anderen  rundlich  oder  polymorph 

sind,  oder  in  denen  alle  Zellen  in  diesen  Formen  auftreten.  Dann 
reden  wir  von  Rundzellensarkom,  meinen  damit  hier  aber  nicht 
die  später  zu  besprechenden  kleinzelligen,  den  Lymphsarkomen  zuzu- 
rechnenden Tumoren,  sondern  großzellige  Sarkome,  in  denen  neben  den 
vielgestaltigen  einkernigen  Elementen  gern  auch  mehrkernige  umfang- 
reiche Zellen  vorkommen.  Diese  Geschwülste  entstehen  teils  aus 
wuchernden  Bindegewebezellen,  teils  mögen  sie  aus  jugendlichen  Muskel- 
zellen (siehe  Myom)  hervorgehen,  teils  auch  zu  den  farblosen  Chromato- 
phoromen  (siehe  diese)  rechnen. 

Spindelzellensarkome  sind  ferner  nicht  nur  vom  gewöhnlichen  Binde- 
gewebe abzuleiten.  Auch  die  sogleich  zu  besprechenden  osteogenen 
Sarkome  sind  häufig  aus  Spindelzellen  aufgebaut.  »Spindelzellensarkom« 
ist  also  nur  eine  morphologische,  keine  genetische  Bezeichnung. 

Die  in  den  jüngeren  Abschnitten  stets  spärliche,  kaum  nachweis- 
bare Interzellularsubstanz  kann  später  reichlicher  werden.  Es  gibt  aber 
Übergangsformen  zum  Fibrom,  in  denen  die  auch  hier  großen,  proto- 
plasmareichen Zellen  und  die  Fasern  sich  etwa  die  Wage  halten. 
Solche  Tumoren  führen  den  Namen  Fihrosarkom. 
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Eine  stärkere  Entwicklung  von  fibrillärer  Zwischensubstanz  findet 
sich  ferner  auch  in  den  älteren  Teilen  reiner  Sarkome. 

Makroskopisch  stellen  die  Spindel-  (oder  Rundzellen-)  Sarkome  rund- 
liche, knollige  Tumoren  verschiedenster  Größe  dar  (Fig.  275),  welche 
mit  der  Umgebung  löser  oder  fester  zusammenhängen  und  je  nach  der 
Dichtigkeit  des  GrefUges  und  der  Menge  der  Intercellularsubstanz  eine 
verschiedene  Konsistenz  haben.  Manche  sind  weich,  markig,  andere 
sind  fester,  zuweilen  hart.  Man  erkennt  nicht  selten  schon  makrosko- 
pisch die  wechselnde  Richtung  der  Zellstränge,  bzw.  ihre  längsgerichteten, 
schrägen  oder  queren  Durchschnitte. 

2.  Nicht  nur  die  bindegewebe-,  sondern  auch  die  knorpelbildenden 
Zellen  können  Sarkome  erzeugen.  So  sehen  wir  in  Tumoren  des 
Knochensystems  gelegentlich  Knorpel  mit  Sarkom  kombiniert,  beide 
Teile  gehen  allmählich  ineinander  über  (Fig.  261).  Dann  nennen  wir 
die  Geschwulst  Chondrosarkom.    Ahnliche  Kombinationen  finden  wir 


3.  Sarkome  gehen  ferner  auch  aus  den  Bildungszellen  des  Knochen- 
systems hervor. 

Auch  die  Zellen  des  Knochenmarkes  liefern  zellige  Geschwülste.  Aber  es 
handelt  sich  dann  um  kleinzellige  rundzellige  Formen,  die  im  Anschluß  an  die 
Lymphosarkome  besprochen  werden  sollen. 

Diese  Sarkome  sind  teils  spindelzellig,  teils  polymorph-rundzellig 
und  gern  mit  vielkernigen  großen  Zellen  untermischt  (Fig.  262). 

Häufig  kommt  es  zur  Bildung  einer  homogenen  Zwiscbensubstanz, 
einer  Knochengrundsubstanz.  So  entsteht  ein  osteoides  Gewehe,  welches 
manchmal  den  ganzen  Tumor  aufbaut.  Dann  kann  man  von  einem 
Osteoidchondrom  (ViRCHOw)  reden.  Doch  macht  sich  meist  der  sarko- 
matöse Charakter  durch  die  große  Zahl  der  voll  entwickelten  und  am 
Rande  dichter  zusammenliegenden  Zellen  kenntlich.  Dann  paßt  der 
Name  Osteoidsarkom  besser  und  das  natürlich  um  so  mehr,  je  weniger 


in  Speicheldrüsen-,  Mam- 
ma-, Hodentumoren  ua., 
sowie  in  den  jetzt  zu  be- 
sprechenden Osteosarkomen. 


Fig.  261. 


Cliondrosarkom.  Übergang  des  Knoi'ijels 
in  Sarkom. 
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die  Grundsubstanz  ausgeprägt  ist  oder  auf  je  kleinere  Felder  sie  &ich 
beschränkt. 

Durch  Verkalkung  der  osteoiden  Abschnitte  wandeln  sich  die 
Osteosarkome,  wie  man  alle  von  osteogenem  Gewebe  ausgehenden 
Sarkome  nennen  kann,  in  knochenähnliche  Gebilde  um.    Das  osteoide 


Fig. 


262. 

Zellen  aus  einem  zentralen  Osteosarkom.    Die  Zellen  sind  spindelig,  mit  langen  Ausläufern,  rundlich,  mit 
kurzen  Ausläufern  und  ganz  al)gerundet,  ein-  und  mehrkernig. 


0 


Gewebe  tritt  uns  in  Form  von 
Inseln  oder  größeren  zusammen- 
hängenden    Flächen    entgegen  0% 
(Fig.  263).    Zuweilen  erzeugt 
es  Bälkchen,  die  sich  in  ähnlicher  o  ^ 

Weise  netzförmig  anordnen  wie  ^        .  ^' 

in  einem   spongiösen  Osteom.  # 
Dann  geht  ihre  Bildung  unter        ^'       3      ^  o 
Tätigkeit  der  als  Osteoblasten         ^   ^  J  ' 
wirkenden  Tumorzellen  vor  sich,         ^     ,  - 
die  in  die  Bälkchen  als  Knochen-  ^  © 

körperchen  ähnliche  Gebilde  ^  ®  ^  %^  ^-^ 
übergehen  (Fig.  264).  ©     ^    "'^  k_ 

Ein  regelrechtes  Knochen-  ^     -s-     ^ ^  < 

mark  fehlt  natürlich    in    den  ,  * 

Osteosarkomen.  o,       ^  ^'  '  ^  ^ 

Außer  den  Chondro-  und 
Osteosarkomen  für  sich  gibt  es  j.-  263, 

auch  als  Kombination  der  beiden      aus  einem  Osteosarkom.  Die  links  fast  allein  vorhandenen 
Formen       ChondrO-OSteOSarkome,       polymorphen  Zellen  haben  rechts  dicke  Balken  osteoider 
All.  Substanz  gebildet. 

in  denen  die  zelligen  Abschnitte 

einerseits  Knochen,  andererseits  Knorpel  erzeugen.  Man  findet  die 
drei  Bestandteile  zuweilen  dicht  nebeneinander  (Fig.  265). 

Die  Osteosarkome  entwickeln  sich  entweder  im  Innern  der  Knochen 
oder  an  deren  Außenfläche.  Im  ersteren  Falle  redet  man  von  zentralen^ 
im  zweiten  von  peripheren  Sarkomen. 
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'  Nicht  exakt  sind  die  Ausdrücke  myelogen  bzw.  periosteal,  wenn  man  da- 
mit das  Gewebe  kennzeichnen  will,  von  dem  der  Tumor  ausging.  Denn  der 
Sitz  entscheidet  darüber  nicht  mit  Sicherheit.  Nur  wenn  die  Ausdrücke  nichts 
weiter  sagen  sollen,  als  was  auch  »zentral«  und  »peripher«  sagt,  kann  man 
sie  gebrauchen. 


Fig.  265.  Fig.  266. 

lletastase  eines  Osteochondrosarkoms  der  Lunge.  Median  Zentrales  Osteosarkom  im  unteren  Ende  der 

eine  homogene  Knorpelinsel,  ringsherum  dunkle  Knochen-  Tibia.  a  Tumor,  d  Diaphyse,  e  untere  Epi- 
hälkchen  und  helles,  nach  Markraumart  angeordnetes  physe  der  Tibia. 

Sarkomgewebe. 


Makroskopisch  haben  die  im  Knochen  entstandenen  Tumoren  meist 
eine  weichere  Konsistenz  als  die  peripheren,  sie  zerstören  ihn  von  innen 
heraus,  kommen  unter  dem  Periost  zum  Vorschein,  verdrängen  und  durch- 
wachsen es  und  wuchern  nun  ^egen  und  in  die  Weichteile.  (Fig\  266). 
Die  peripheren  Sarkome  (Fig.  267,  269)  breiten  sich  meist  rings  um  den 
Knochen  herum  aus,  verdicken  ihn  spindelig,  keulenförmig,  knollig.  Sie 
lassen  auf  der  Schnittfläche  gern  eine  senkrecht  oder  schräg  zum 
Knochen  gestellte  P'aserung  erkennen  (Fig.  269)  und  zeigen  besonders 
ausgedehnt   die    erwähnte   Neigung   zur  Bildung  osteoider  Substanz. 
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Wenn  dann,  an  der  Knochengrenze  beginnend,  Kalksalzablagerung  hin- 
zukommt, wird  der  Tumor  zuweilen  bis  auf  schmale  periphere  Zonen 
knochenhart.  Nach  Mazeration  bleibt  ein  zackiges  Gerüst  zurück 
{Fig.  268). 

Viele  osteogene  Sarkome 
sind  durch  ihren  Gehalt  an 
Riesenzellen  ausgezeichnet 
(Fig.  270),  die  zwischen  den 
übrigen  meist  spindeligen 
Elementen  in  großer  Zahl, 
aber  gern  gruppenweise  zer- 
streut liegen,  .  sich  scharf 
abheben,  keine  Ubergänge  zu 
den  einkernigen  Zellen  zeigen 
und  Analoga  der  Osteoklasten 
des  normalen  Knochens  dar- 
stellen. Sie  sind  rundlich, 
zackig,  gestreckt,  keulenför- 
mig und  haben  zuweilen 
hunderte  von  Kernen. 

Derartige  Tumoren  nen- 
nen wirRiesenzellensarkome. 
Ihr  Sitz  sind  einmal  die  Kiefer 
(Fig.  271),  an  denen  sie  als 
Epuliden  (Epulis)in  die  Mund- 
höhle vorspringen.  Aber  auch 
an  den  großen  Röhrenknochen 
sind  sie  nicht  selten  (Fig.  272). 

Das  makroskopische  Aus- 
sehen der  Riesenzellensarkome 


Y\g.  267. 

Periosteales  Sarkom  T  des  Femur,  unteres  Ende.  C  Condylus, 
D  Diaphyse.  Der  Tumor  ist  um  den  Knochen  herum  gewachsen, 
aber  auf  der  einen  Seite  T  groß,  auf  der  anderen  h  wenig 
umfangreich.  Bei  a  ist  er  in  die  Spongiosa  der  Epiphyse  hin- 
eingewachsen. 


Fig.  268. 

Knöchernes  zackiges  Gerüst  eines  peripheren  Osteosarkoms  vom  unteren  Ende  des  Humei'us. 


(Fig.  271  u.  272)  ist  charakteristisch.  Ihre  Schnittfläche  ist  fast  immer 
in  größerer  Ausdehnung  braunrot,  ähnlich  wie  die  einer  Niere,  mit  der 
sie  auch  in  der  Zeichnung  eine  gewisse  Ähnlichkeit  durch  eine  Ab- 
wechslung von  dunkleren  und  helleren  Abschnitten  (Rinde  und  Mark) 
erlangen  kann.   Die  dunkle  Färbung  rührt  teils  von  dem  Blutreichtum 
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teils  von  Blutungen  her,  von  denen  oft  reichliches  in  den  Tumorzellen  ein- 
gelagertes Pigment  zurückgeblieben  ist. 

Die  meist  in  der  Epiphysengegend  (Fig.  272)  sitzenden  Eiesenzellen- 
sarkome  der  großen  Röhrenknochen  (besonders  des  Femur)  entstehen 
im  Innern  des  Knochens,  zerstören  ihn  bis  unter  das  Periost,  drängen 

dann  dieses  vor  sich  her  und  ver- 
anlassen es  zur  Bildung  immer  neuer, 
von  innen  her  immer  wieder  einge- 
schmolzener Knochenschalen,  so  daß 
der  Tumor  lange  Zeit  von  einer 
knöchernen  Hülle  umgeben  ist.  Sie 


Fig.  269. 

Osteosarkom  der  Tibia.   Die  RicMung  des  Tumor- 
gewebes steM  senkrecht  zur  Oberfläche  des  Knochens. 
Die  Markhöhle  ist  mit  Tumorgewebe  ausgefüllt. 


Fig.  270. 

Riesenzellensarkom.  Schwache  Vergr.  Man  sieht  eine 
Anzahl  Riesenzellen  in  ein  sarkomatöses  Grundgewebe 
eingebettet. 


wandeln  sich  dabei  gern  zystisch  um,  indem  nekrotisch  und  durch 
Blutungen  erweichte  Teile  resorbiert  werden  und  Flüssigkeit  an  deren 
Stelle  tritt.  Es  kommt  vor,  daß  die  Neubildung  bis  auf  eine  dünne 
periphere  Zone  zerfällt  und  aufgelöst  wird,  und  daß  sich  die  so  entstan- 
denen Zysten  innen  abglätten. 


Fig.  271. 

Riesenzellensarkom    des  Unterkiefers.    Der  runde 
Tumor  hat  den  Unterkiefer  (?f  u)  zum  Teil  zerstört. 
Die  Schnittfläche  ist  teils  hell,  teils  (am  Rande) 
dunkel  (dunkelbraunrot). 


Riesenzellensarkom  im  unteren  Femurende.  Der  Tumor 
hat  den  Knochen  völlig  zerstört,  der  Gelenkknorpel 
ist  noch  sichtbar.    Im  Tumor  3  Höhlen. 
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II.  Wachstum  und  Bildung  von 
Metastasen. 

Das  Wachs  tum  der  Sarkome 
erfolgt  stets  durch  Vermehrung 
der  bereits  vorhandenen  Tumor- 
zellen, niemals  dadurch,  daß 
angrenzende  Zellen  gleichfalls 
in  Wucherung  gerieten  und 
sichderGreschwulstanschlössen. 
Es  geht  anfänglich  meist  ganz 
oder  vorwiegend  expansiv  vor 
sich,  später  wird  es  mehr  und 
mehr  infiltrierend  (Fig.  273). 
Die  Spindel-  und  sonstigen 
Zellen  dringen  dabei,  von  Ge- 
fäßen begleitet^  zunächst  ein- 
zeln, dann  zugweise  in  die 
Lücken  und  Saftspalten  der 
Umgebung  vor  und  wirken  auf 
die  zwischen  ihnen  liegenden 
Gebilde  durch  Druck. 

An  weichen  Teilen  sieht 
man  die  ein  wuchernden  Zellen 
manchmal  eine  phagozytäre  Tätig- 
keit äußern,  sie  fressen  sich  z.  B. 
in  die  Muskelfasern  grubenförmig 
hinein  (Fig.  274). 

Die  Abgrenzung  von  den  angrenzenden  Geweben  ist  nicht  immer  leicht, 
weil  in  diesen  eine  Wucherung  eintreten  kann,  so  daß  die  beiderseitigen  zelligen 
Massen  untereinander  geraten.  Solche  Verhältnisse  werden  immer  wieder  die 
Veranlassung,  daß  man  irrtümlich  die  Zellen  der  angrenzenden  Teile  sich  in 
Geschwulstbestandteile  umwandeln  läßt. 

Die  Infiltration  bedingt 
einen  innigeren  Zusammen- 
hang mit  der  Nachbarschaft 
als  bei  den  Fibromen.  Man 
kann  daher  das  Sarkom  nur 
so  lange  ausschälen,  als  es 
noch  ein  rein  expansives  Wachs- 
tum zeigt.  Später  gelingt  das 
nicht  mehr. 

Auf  die  Dauer  vermag  kein 
Geivebe  dem  andringenden  sar- 
l'omatösen  Tumor  zu  tvider- 
stehen.  Die  Knoten  der  Haut  wölben  die  Epidermis  vor,  zerstören  sie 
und  treten  dann  frei  zutage  (Fig.  275).  Die  Sarkome  der  Knochen 
richten  diese  fortschreitend  zugrunde  und  vernichten  schließlich  auch 
den  lange  Widerstand  leistenden  Gelenkknorpel  usw. 

In  der  Umgebung  der  Sarkome  entstehen  in  manchen  Fallen  jüngere 
Knoten^  die  mit  der  primären  Geschwulst  keinen  direkten  Zusammen- 
hang haben.    Sie  entstehen  aus  Zellen,  die  verlagert  wurden  oder  dort- 


Fig.  273. 

Eindringen  eines  Sarkoms  in   derbfaseriges  Bindegewebe. 
Unten  fast  reines  Sarkom,  oben  noch  reines  Bindegewebe. 
In  der  Mitte  siebt  man  die  Fasern  durcb  Sarkoragewebe  aus- 
einander gedrängt.    Scbw.  Vergr. 


ß  « 


Fig.  274. 

Zerstörung   eines   Muskelstückes    durcb  Sarkomzellen 
Das  bomogene  zackige  Gebilde  ist  ein  Muskelrest,  in  den 
die  Zellen  Graben  bineinfressen. 


RiBBEET,  Patbologie. 
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hin  wanderten  und  dann  erst  in  ein  lebhafteres  AVachstum  gerieten. 
Häufiger  ist  die  metastatische  Verbreitung.  Das  Sarkom  wuchert  sehr 
gern  in  Venen  hinein,  und  dann  auch  im  Lumen,  besonders  in  zentraler 
Richtung,  zuweilen  bis  ins  Herz  und  füllt  sie  so  auf  lange  Strecken  aus. 
Sind  die  eingewanderten  Massen  weich,  so  nimmt  der  Blutstrom  Zellen 
oder  auch  größere  Stücke  mit,  die  nun  in  den  Lungen  und  darüber 
hinaus  in  anderen  Organen  die  Metastasen  erzeugen. 


Fig.  275. 

Hälfte  eines  Sarkoms  der  Haut.   Das  helle  Feld  ist  die  Schnittfläche  des  Tumors,  der  nach  außen  (oben) 
durch  die  Haut  (h,  h)  in  Knollenform  (hei  a)  durchbrochen  ist,) 


Fig.  276. 

Metastase  eines  Spindelzellensarkoms  in  die  Leher. 
Die  Leherzellenrelhensind  zusammengedrückt,  ver- 
schmälert, die  Kapillaren  durch  die  reichlichen 
Spindelzellen  erweitert. 


Die  Vergrößerung  der  Metastasen 
findet  selbstverständlich  wie  die  der 
primären  Tumoren  nur  durch  Wachs- 
tum der  eigenen  Zellen  statt.  Die 
Zellen  infiltrieren  das  Gewebe  und 
vernichten  dessen  Bestandteile  haupt- 
sächlich durch  Druck.  Sehr  gut  sieht 
man  das  in  der  Leber,  wo  die  Proli- 
feration in  den  Kapillaren  stattfindet 
(Fig.  276). 


Fig.  277. 

Kundzellensarkom  des  Femurs,  nach  einer  Fraktur  ent- 
standen.   Zwischen  den  Zellen  fibrilläre  Züge. 


III.  Entstehung  des  Sarkoms. 

Uber  die  ßrsfe  Entstehung  der  Sarkome  wissen  wir  nur  sehr  wenig. 
Die  Anfänge  der  Tumorentwicklung  sind  überhaupt  noch  nicht  beob- 
achtet worden.  Wir  dürfen  annehmen,  daß  als  ätiologisches  Moment 
gelegentlich  traumatische  Einflüsse  in  Betracht  kommen.  Zu  nennen  ist 
hier  das  sogenannte  Calhtssarkom ,  welches  sich  nach  Knochenbrüchen 
an  der  Frakturstelle   aus  Zellen  des  regenerierenden  Penostes  ent- 
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wickelt  (Fig.  277).  Außerdem  wird  über  viele  einzelne  Beispiele  von 
traumatischer  Genese  berichtet. 

Die  Knochensarkome  lassen  sich  wie  die  multiplen  Chondrome  und 
Osteome  aus  Entwieklungsstörungen  ableiten.  Dafür  spricht  erstens 
die  Lokali sation  in  der  Nähe  der  Epiphysenlinien ,  zweitens  das 
meist  jugendliche  Alter  der  Patienten,  drittens  die  Kombination  mit 
Chondrom. 

Auch  die  Sarkome  der  Weichteil e  müssen  zweifellos  häufiger,  als 
es  geschieht,  aus  embryonalen  Entwicklungsstörungen  abgeleitet 
werden.  Dafür  sprechen  insbesondere  die  Verhältnisse  der  später  zu 
erörternden  Mischgeschwülste. 

Das  Sarkom  ist  schon  in  seinen  frühesten  Stadien  eine  selbständige  Neu- 
bildung. Man  darf  daher  nicht  von  der  sarkomatöen  »Entartung«  eines 
beliebigen  Bindegewebes  reden.  Es  gibt  kein  Sarkom,  welches  durch 
diffuse  sarkomatöse  Proliferation  der  Stützsubstanz  eines  Organs  entstände,  der 
Tumor  geht  vielmehr  stets  von  einer  umschriebenen  Stelle  aus  und  wächst 
aus  sich  heraus  in  die  Umgebung  weiter. 

k)  Das  Myxom. 

Unter  Myxom  verstehen  wir  einen  Tumor,  der  ganz  oder  teilweise 
einen  dem  embryonalen  Schleimgewebe  ähnlichen  Bau  zeigt,  sich  durch 
gut  entwickelte,  meist  sternförmige  Zellen  und  durch  eine  mucinreiche 
Intercellularsubstanz  auszeichnet.  Die  Geschwulst  hat  eine  schleimig- 
transparente, meist  gelblich  erscheinende  Schnittfläche,  die  bei  sehr 
reichem  Mucingehalt  eine  gallertige,  fadenziehende  BeschafPenheit  an- 
nimmt. 


Fig.  278. 

Aus  einem  Myxom.    Gehärtetes  Präparat.    Starke  Vergr.   Man  sieM  sternförmige  Zellen  in  leicht  streifiger 

(frisch  homogener)  Grunds  abstanz. 

Die  Zellen  in  einem  typisch  entwickelten  Myxom  sind  mit  langen, 
nach  einzelnen,  mehreren  oder  vielen  Seiten  ausstrahlenden,  vielfach 
sich  kreuzenden  Ausläufern  versehen  (Fig.  278).  Außerdem  finden  sich 
rundliche  oder  unregelmäßige,  oft  sehr  große  und  mehrkernige  Elemente, 
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die  den  Namen  Riesenzellen  verdienen.  Zwischen  den  häufig  fett- 
tropfenhaltigen  Zellen  liegt  die  durchscheinende,  fast  unsichtbare  Zwischen- 
substanz, durch  welche  die  dünnen  Zellausläufer,  einzelne  feinste  Fibrillen 
und  zartwandige  Gefäße  hindurchziehen. 

Nicht  immer  ist  der  ganze  Tumor  myxomatös.  Man  kann  Abschnitte 
antreffen,  die  sich  durch  dichtgedrängte,  voll  ausgeprägte,  oft  spindelige 
Zellen  auszeichnen,  also  das  Aussehen  eines  Sarkoms  darbieten 
und  allmählich  oder  schroffer  in  den  Bau  des  Myxoms  übergehen.  Oder 
die  nicht  transparenten  Teile  haben  eine  mehr  dem  Fibrom  entsprechende 
Struktur. 

Das  Myxom  entspricht  demnach  in  seinem  biologischen  Verhalten 
teils  dem  Fibrom,  teils  dem  Sarkom.  Das  Myxom  kann  also  klinisch  gut- 
artig und  bösartig  sein.    Es  kann  rezidivieren  und  Metastasen  bilden. 

Die  Neubildung  stellt  also  nichts 
anderes  dar,  als  einen  Tumor,  in  dem 
>       ,  das  Gewebe  die  vom  Einbryo  her  fest- 

t  gehaltene  Fähigkeit,  Schleimgewebe  zu 

tverden,  zum  Ausdruck  bringt,  in  dem 
aber  dieses  Schleimgeivebe  manchmal  in 
Abschnitten  von  tuechselndem  Umfange 
die  Beschaffenheit  eines  Sarkoms  oder 
eines  Fibroms  annimmt. 
Fig.  279.  Das  Myxom  findet  sich  an  den 

Myxom  einer  Pulmonaikiappe.  Das  Myxom  be-    Verschiedensten  Körperteilen,  sitzt  abcr 

stellt  aus  verzweigten  Zotten.  Lupenvergrößerung.      j^j^    VorliebC    iu     dCU    WeichtcUen  der 

Extremitäten,  wo  es  gern  in  naher 
räumlicher  Beziehung  zum  Fettgewebe  steht,  in  welchem  es  sich 
mit  besonderer  Vorliebe  ausbreitet.  Die  Fettzellen  werden  durch  die 
Geschwulstbestandteile  komprimiert  und  atrophieren,  während  die  großen 
Fettropfen  sich  in  immer  kleinere  teilen.  Relativ  häufig  werden  die 
Myxome  in  der  Umgebung  der  Gelenke  angetroffen.  Von  inneren  Organen 
kommt  hauptsächlich  das  Herz  in  Betracht,  in  welchem  die  Myxome 
sich  aus  dem  Endokard,  vor  allem  der  Vorhofscheidewand  und  zwar 
der  linken  Fläche,  daneben  auch  aus  dem  der  Herzklappen  entwickeln. 
Aus  dem  Vorhof-Endokard  wächst  die  Geschwulst  meist  in  lappiger, 
zottiger  Form  heraus,  sie  kann  durch  ihre  Größe  und  dadurch  gefähr- 
lich werden,  daß  sich  Teile  von  ihr  ablösen  und  embolisch  verschleppt 
werden  (Maechand),  ist  aber  im  übrigen  im  allgemeinen  gutartig.  Auf 
den  Klappen,  meist  im  rechten  Herzen,  sitzt  die  Neubildung  in  Gestalt 
Stecknadelkopf-  bis  kirschkerngroßer  fein  oder  grobzottiger,  mehr  oder 
weniger  durchscheinender  Auswüchse  (Fig.  279). 

Über  die  Entstehung  der  Myxome  wissen  wir  nicht  viel.  Die  Tumoren 
des  Herzens  zeigen,  daß  die  Wucherung  eines  Gewebes  in  Betracht  kommt, 
welches  im  Emhryonallehen  sehr  ausgebildet  den  Charakter  des  Schleimgewebes 
besitzt.  Die  häufige  enge  Beziehung  der  übrigen  Myxome  zum  Fettgewebe 
läßt  daran  denken,  daß  sich  in  ihm  Reste  des  embryonalen,  eine  Vorstufe  des 
Fettgewebes  darstellenden  Schleimgewebes  erhielten  und  dann  später  zu  einer 
Neubildung  wurden. 

e)  Das  Lymphozytom  (Lymphosarkom). 

GeschAvülste  oder  geschwulstähnliche  Neubildungen^  die  als  Vergrößerungen 
von  Lymphdrüsen  auftreten,  werden  Lymphome  genannt.    Darunter  fallen 
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-auch  tuberkulöse  Lymphome,  die  klinisch  manchmal  wie  Tumoren  sich  ver- 
halten und  auch  anatomisch  gelegentlich  nicht  ohne  weiteres  davon  zu  unter- 
scheiden sind.  Sie  interessieren  uns  hier  nicht  (s.  Abschnitt  XVII).  Es  gibt  ferner 
die  leukämischen  Lymphome^  die  nur  dann  hierhergehören,  wenn  man  die  Leu- 
kämie, wie  ich  es  für  berechtigt  halte,  den  Geschwülsten  zurechnet  (s.  Ab- 
schnitt XVII).  Daran  reihen  sich  die  aleukämischen  Lymj)ho.me^  die  ohne  abso- 
lute Zunahme  der  weißen  Blutkörperchen  sich  entwickeln,  große  Tumorpakete 
bilden,  in  denen  aber  die  einzelnen  Knoten  lange  oder  dauernd  voneinander 
getrennt  bleiben,  und  nach  und  nach  alle  Lymphdrüsen  des  Körpers  befallen 
können.  Man  nennt  diese  Neubildungen  auch  maligne  Lymphome^  man  spricht 
auch  von  Pseudoleukämie  und  Ädenie.  Endlich  gehören  hierher  die  Lympho- 
sarkome, die  sich  durch  raschen  Verlauf,  infiltrierendes  Wachstum  und  ausge- 
dehnte Metastasierung  auszeichnen.  Manche  wollen  zwischen  den  aleukämischen 
Lymphomen  und  dem  Lymphosarkom  eine  Grenze  ziehen.  Aber  das  ist  kaum 
möglich,  es  gibt  Übergangsformen.  Solange  nicht  neue  Kriterien  gewonnen 
sind,  wird  man  alle  diese  Formen  gemeinsam  besprechen,  am  besten  unter  dem 
Namen  Lymphozytom,  der  nichts  weiter  sagt,  als  daß  die  wesentlichsten  Be- 
standteile der  Tumoren  die  Lymphozyten  sind. 

Unter   Lymphozytom  {Lympho- 
mrkom)  verstehen  wir  demnach  einen  <®^<S>  ® 

Tumor,  dessen  weitaus  vorwiegender  ©  ß®;^ 

Bestandteil    Zellen    vom    Charakter  ^  ^ 

der  Lymphkörperchen  sind  (Fig.  280), 
die  in  einem  gefäßhaltigen  faserigen 
Netzwerke  eingebettet  liegen. 

Der  Bau  des  Lymphozytoms  ist 
einförmiger  als  in  einer  Lymph- 
drüse, in  der  eine  in  dem  Tumor 

fehlende  Abteilung  in  Follikel,  Folli-  ^^/s^^^^m^t^-^  ^  ii  ^  <q 

kularstränge  und  Lymphbahnen  vor-  ^^^^ i&^^^M tt^i^^^fi. 

banden  ist.    Das  tritt  auch  makro-  ^         ®  ^^^^^'^  ^f© 

skopisch  hervor.    Die  Schnittfläche  j.. ,  ggo 

der  Tumoren  ist  durchweg  graitlVeiß,       Lympliozytom.    Man  sieht  voi^iegend  Kerne  von 
markig  und  meist  IVeich.  Doch  kommen      Lymphozyten,  zwischen  ihnen  zwei  kleine  Riesen- 
1      T      j      r  -I  .  •  Zellen  und  unten  ein  Blutgefäß. 

auch  harte  Lymphozytome  vor,  m 
denen  das  Retikulum  grobbalkig  ist 

oder  gar  in  Form  dicker,  knorriger,  oft  hyalin  aussehender  Stränge 
hervortritt,  so  daß  die  Zellen  entsprechend  an  Menge  abnehmen. 

Die  Zellen  zeigen  nicht  immer  das  gleiche  Verhalten.  In  einem 
Teile  der  Tumoren  treffen  wir  die  typischen  Lymphkörperchen  mit 
chromatinreichem  runden  Kern,  in  einem  anderen  Teile  etwas  größere 
Elemente  mit  hellerem  größeren  Kern,  die  den  in  den  Keimzentren  der 
LymphfoUikel  enthaltenen  Zellen  entsprechen.  Die  Lymphozytome  bauen 
sich  also  bald  mehr  aus  den  fertigen,  bald  mehr  aus  den  tverdenden 
Formen  der  Lymphkörperchen  auf.  Beide  Gebilde  vermehren  sich  unter 
Teilung  durch  Mitosen.  Außer  den  Lymphozyten  enthalten  die  Tumoren 
auch  größere  protoplasmareiche  groß-  und  hellkernige  Zellen,  die  von 
den  Endothelien  der  lymphatischen  Organe  abzuleiten  sind.  Sie  bil- 
den in  manchen  Fällen  zahlreiche  zwei-  und  mehrkernige,  aber  nicht 
sehr  umfangreiche  Riesenzellen. 

Den  Ausgang  der  Tumoren  bilden  in  einer  uns  noch  unbekannten 
Weise  die  lymphatischen  Apparate,  vor  allem  die  eigentlichen  Lymph- 
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drüsen,  aber  auch  die  follikulären  Apparate  des  Rachens  und  die 
solitären  Follikel  des  Darmes.  Ebenso  kann  die  Thymus  in  Betracht 
kommen. 

Über  die  erste  Entstehung  des  Lymphosarkoms  wissen  wir  nichts.  Wenn 
wir  es  klinisch  auch  noch  so  früh  beobachten,  sind  immer  bereits  mehrere 
Drüsen  einer  Gruppe  ergriffen,  der  Ausgangspunkt  läßt  sich  nicht  mehr  fest- 
stellen. Anatomisch  aber  ist  es  unmöglich,  die  ersten  Anfänge  innerhalb  eines 
lymphatischen  Organes  aufzufinden. 

Die  ergriffene  Drüse  schwillt  zu  einem  rundlichen  oder  ovalen 
Körper  auf  das  vielfache  an,  wobei  natürlich  auch  die  Kapsel  zunächst 
an  Umfang  zunimmt,  bis  sie  früher  oder  später  von  dem  tcachsenden 


Fig.  281. 

Lymphozytom  des  Peritoneums.   Links  eine  Prominenz,  die  Hälfte  eines  Meinen  Knotens  des  Peritoneums. 
Von  ihm  aus  ist  die  Nachbarschaft  mit  Lymphozyten  infiltriert.    Die  hellen  Lücken  sind  Fettzellen. 

Tumorgeivehe  durchbrochen  wird.  Nun  erfolgt  ein  infiltrierendes  Vor- 
dringen in  die  Umgebung.  Liegen  andere  schon  ergriffene  Drüsen  in 
der  Nähe,  so  verschmelzen  sie  mit  der  ersten  ganz  oder  teilweise,  oft 
aber  so,  daß  die  Grenze  undeutlich  wird.  Dann  entsteht  ein  zuweilen 
kopfgroßes  Tumorpaket,  an  welchem  man  aber  außen  noch  die  Zu- 
sammensetzung aus  den  einzelnen  Knoten  an  der  knolligen  Beschaffen- 
heit erkennt.  Eingeschlossene  und  angrenzende  andersartige  Weichteile 
werden  von  Turaorelementen  durchsetzt,  in  Gefäße  dringt  die  Neubil- 
dung zuweilen  bis  zum  Verschluß  des  Lumens  vor.  Tumorpakete  der 
Bauchhöhle  verdrängen  die  Weichteile  und  wachsen  z.  B.  um  die  da- 
durch komprimierte  Vena  cava  inferior  herum,  in  die  der  Tumor  auch 
hineinwächst  (Fig.  462). 

Die  Lymphozytome  metastasieren  gern.  Dabei  verraten  sie  in  über- 
wiegendem Maße  die  Neigung,  wiederum  in  lymphatischen  Apparaten 
festen  Fuß  zu  fassen^  in  anderen  Lymphdrüsengruppen,  in  den  Follikeln 
des  Darmes  oder  in  den  mikroskopisch  kleinen  Lymphknötchen,  die  wir 
in  den  verschiedensten  Organen  so  ausgedehnt  antreffen  (s.  o.  S.  173). 
Die  Lunge  z.  B.  kann  auf  diese  Weise  entsprechend  den  follikulären 
Gebilden  mit  zahllosen  stecknadelkopfgroßen  und  größeren  Knötchen  in 
ungeheurer  Zahl  durchsetzt  werden.  Alle  diese  Metastasen  zeigen  das- 
selbe infiltrierende,  die  angrenzenden  Teile  durchsetzende  Wachstum,  wie 
die  primären  Tumoren. 

Die  Verbreitung  des  Tumors  erfolgt  einmal  kontinuierlich  von  Lymph- 
drüse zu  Lymphdrüse  durch  Wanderung  der  Zellen. 
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Sehr  gut  läßt  sich  diese  Art  der  Verbreitung  im  Mesenterium  ver- 
folgen. Ein  in  dessen  Wurzel  entstandener  Tumor  breitet  sich  von  Drüse 
zu  Drüse  gegen  den  Darm  hin  aus.  An  der  Primärstelle  können  bereits 
hühnereigroße  Tumoren  vorhanden  sein,  während  sie  gegen  den  Mesen- 
terialansatz hin  an  Größe  abnehmen. 

Aber  es  gibt  auch  eine  Verbreitung  auf  dem  Blutgefäß vvege.  Die 
Metastasen  innerer  Organe  können  ja  nicht  anders  zustande  kommen. 

Die  im  Blute  kreisenden  Tumorzellen  setzen  sich  in  den  Kapillaren 
der  Organe  fest,  proliferieren  hier,  überschreiten  sie  Grenzen  der  Ge- 
fäße und  dringen  in  die  Umgebung  infiltrierend  vor  (Fig.  281).  Sie 
wuchern  in  der  Lunge  in  den  Alveolar-  und  Bronchial wandungen,  in 
der  Leber  und  Niere  im  Interstitium.  Im  Omentum  entstehen  Ansamm- 
lungen von  Lymphozyten  in  den  Gefäßscheiden,  im  Magen  und  Darm 
beginnt  die  Metastasierung  in  den  solitären  und  aggregierten  Follikeln 
und  dringt  von  dort  in  die  Schleimhaut  vor,  in  der  Haut  sind  die  mikro- 
skopisch kleinen  lymphatischen  Herde  die  Stellen,  in  denen  die  Tumor- 
elemente Boden  fassen. 

Nach  dieser  Darstellung  wächst  also  auch  -  .  , 

das  Lymphozytom  nur  unter  Vermehrung  der 
einmal  vorhandenen  Tumorzellen.  Aber  diese 
Auffassung  ist  nicht  unbestritten.  Man  nimmt 
gern  an,  daß  auch  nicht  zum  Tumor  gehörende 
Zellen  sich  ihm  anschließen,  zu  Bestandteilen 
der  Geschwulst  werden  können.  Dazu  ver- 
leitet die  Schwierigkeit    oder  Unmöglichkeit, 

die    Tumorelemente    von    den    umgebenden  Fig.  282. 

sonstij?en  Rundzellen  zu  unterscheiden.    Aber     Drei  LympMrüsendurchschnitte  mit  me- 

o  tastat.  LympnosarkomKiioten.  Die  heueren, 

für  meine  Auffassung  spricht  es,    daß  zuweilen      peripher  gelegenen  FeWer  sind  die  Tumor- 

auch    in  Lymphdrüsen    das  hineinwachsende 

oder  metastatisch  hineingelangte  Geschwulstgewebe  sich  knotenförmig  von  der 
Umgebung  absetzt  (Fig.  282).  Bei  großzelligen  Lymphozytomen  sieht  man  auch 
mikroskopisch  die  Grenze  deutlich  genug  (Fig.  283). 

Aber  nun  bleibt  noch  zu  er- 
klären, weshalb  denn  die  Meta- 
stasen  sich  fast  stets    an   schon  "' 

vorhandene  lymphatische  Gebilde  ^'"^^^ 
halten.  Es  kann  einmal  die  Che- 
motaxis  eine  Rolle  spielen,  insofern 
die  Tumorzellen  gerade  in  den 
Kapillaren  der  Lymphdrüsen  usw. 
festgehalten  werden,  weil  von  den 
hier  befindlichen  Lymphozyten  eine 
Anziehung  auf  sie  ausgeht.  Wir 
haben  Grund  anzunehmen,  daß 
Zellen  gleicher  Abkunft  sich  im 
Gewebe  aufsuchen. 

Zweitens  kommt  in  Betracht, 
daß  die  aus  den  Kapillaren  aus- 
getretenen Geschwulstlymphozyten 
auf    ihrer    Wanderung    zu  den 


rig.  283. 


^  7  7"  7  .1  Schnitt  aus  einer  Lymphdrüse  der  Fig.  2S2  hei  schwacher 

Lymphdrüsen  gelangen,    bzw.  ihnen      Vergr.   Man  sieht  zwei  gekrönte  Felder,  die  den  metasta- 

mit  dem  Saftstrom  Zugeführtwerden.     '''''''''  LymihJJSfnfew^^ 
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Daraus  würde  es  sich  erklären,  weshalb  die  Metastasenbildung  meist  in  den 
Bandsmus  beginnt. 

Die  Lymphozytome  rechne  ich  also  zu  den  echte?i  GeseJi/ri'dstcn^  nicht  zu 
den  infektiösen  Prozessen.  Allerdings  ist  die  Möglichkeit  im  Auge  zu  be- 
halten, daß  die  Neubildung  sich  auf  Grund  einer  Infektion  entwickelte.  In 
erster  Linie  kommt  hier  die  Tuberkulose  in  Betracht,  die  sich  in  mehreren 
Fällen  mit  Lymphozytom  vergesellschaftet  gefunden  hat. 

In  dieselbe  Gruppe  mit  dem  Lymphozytom  stellen  wir  zwei  mehr 
oder  weniger  verwandte  Tumoren: 

a)  Das  Clilorom. 

Das  Chlorom  tritt  am  Knochensystem,  hauptsächlich  am  Schädel  auf, 
macht  vorwiegend  wieder  am  Skelett  Metastasen  und  zeichnet  sich  auf  der 
Schnittfläche  durch  eine  grasgrüne  bis  schmutzig  grüne  Farbe  aus.  Von  dieser 
Eigenschaft  kommt  die  aus  dem  Griechischen  abgeleitete  Bezeichnung  Chlorom. 
Die  Färbung  wird  ihrer  Genese  nach  nicht  gleichmäßig  beurteilt,  v.  Reck- 
linghausen faßt  sie  als  Parenchymfarbe  auf.  Huber  und  Chiari  beziehen 
sie  auf  feinste  Fettkörnchen,  an  welche  das  Pigment  gebunden  ist. 

ß)  Das  Myelom. 

Das  Myelom  ist  ein  im  Knochen  entstehender,  in  multiplen,  zahllosen 
Knoten  auftretender  Tumor  von  bald  blasser,  grauer  Farbe,  bald  brauner, 
hämorrhagisch  aussehender  Beschaffenheit.  Er  entsteht  in  erster  Linie  in  den 
platten  Schädelkuochen,  wächst  aber  auch  in  der  Wirbelsäule,  den  Rippen  usw. 
Die  Knoten  haben  die  Größe  eines  Hanfkornes  bis  zu  der  einer  Faust.  Sie 
zerstören  den  Knochen  und  wölben  sich  unter  dem  Periost  vor,  wachsen  aber 
nicht  in  die  Weichteile  und  machen  auch  in  sie  keine  Metastasen.  Die  Neu- 
bildung besteht  aus  einkernigen  Elementen,  die  mit  einkernigen  Markzellen 
oder  großen  Lymphozyten  verglichen  wurden.  Ich  sah  einmal,  daß  die  Zellen 
zum  großen  Teile  Hämoglobin  enthielten.  Da  der  Tumor  sich  demnach  aus 
jungen  Erythrozyten  aufbaute,  nannte  ich  ihn  Hämatoblastom. 

m)  Das  Melanosarkom,  Melanom,  Chromatophorom. 

Das  Melanom,  eine  in  Knotenform  auftretende  Geschwulst,  verdankt 
den  Namen  seiner  Farbe.  Es  ist  nämlich  entweder  in  ganzem  Umfange 
tief  schwarzbraun  gefärbt  (Fig.  284)  und  dann  besonders  charakteristisch, 
oder  es  hat  einen  helleren  braunen  oder  nur  leicht  bräunlichen  Ton, 
oder  es  ist,  und  zwar  sehr  häufig,  ungleichmäßig  pigmentiert,  in  einzelnen 
Abschnitten  braun,  in  anderen  heller,  in  wieder  anderen  farblos.  Manch- 
mal ist  es  nur  an  kleinen  Stellen  gefärbt,  so  daß  man  die  pigmentierten 
Teile  übersehen  kann. 

Der  Tumor  entwickelt  sich  primär  nur  auf  der  Haut  oder  den  aus 
ihr  hervorgegangenen  Schleimhäuten  (oder  aus  abgesprengten  Hautteilen), 
im  Auge  und  in  den  Häuten  des  Zentralnervensystems, 

Er  baut  sich  fast  allein  aus  relativ  großen  protoplasmareichen 
Zellen  auf,  die  alle  oder  nur  zum  kleineren  oder  größeren  Teile  Pig- 
ment in  Gestalt  brauner  eckiger  Körnchen  enthalten.  Aber  dieser  Farb- 
stoff ist  nicht  ein  zufälliger  Bestandteil,  sondern  ein  tcesenÜiches  Produkt 
der  Zellen.  Denn  diese  sind  die  Abkömmlinge  der  normal  in  der  Haut 
und  in  der  Chorioidea  vorhandenen  verzweigten  Pigmentzellen,  Chro- 
matophoren.  Wegen  dieser  Abkunft  nenne  ich  die  Neubildung  auch 
Chromatophorom. 
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Weil  aber  die  Zellen  in  letzter  Linie  bindegewebiger  Abkunft  sind, 
bezeichnet  man  die  Geschwulst  auch  wohl  als  Melanosarkom. 

Die  Zellen  ordnen  sich  im  Melanom  der  Haut  nicht  zu  einem  völlig 
gleichmäßigen  Gewebe  an,  etwa  wie  in  einem  Spindelzellensarkom.  Sie 
sind  vielmehr  in  Gruppen  von  wechselndem  Umfange  zusammengelagert, 
die  voneinander  durch  schmale 
Züge  getrennt  werden,  welche 
aus  Gefäßen  und  meistnur  wenigen 
begleitenden   Fibrillen  bestehen 
(Fig.  285).    Wir  pflegen,  diesen 
Bau,  da  er  eine  gewisse  Ähnlich- 
keit mit  dem  einer  Drüse  hat, 
alveolm'  zu  nennen. 

Die  Zellen  lagern  ziemlich 
dicht  zusammen  und  verraten 
deshalb  ihre  wahre  Gestalt  nicht 
immer.  Sie  erscheinen  in  den 
Schnitten  bald  epithelähnlich, 
polygonal  abgeflacht,  bald  von 
unregelmäßiger,  eckiger,  läng- 
licher, spindeliger,  manche  auch  nicht  selten  von  deutlich  verästigter 
Gestalt  (Fig.  285).  Zwischen  ihnen  finden  sich  entweder  keine  oder 
nur  wenige  feine  Fibrillen,  die  aber  nur  selten  zu  einem  die  einzelnen 
Zellen  umspinnenden  Netz  zusammentreten.  Sie  stehen  mit  jenen  ge- 
fäßhaltigen  Zügen  in  Verbindung.  Daraus  ergibt  sich,  daß  keine  scharfe 
Grenze  zwischen  den  Zellhaufen  und  den  Strängen  vorhanden  ist.  Auch 
in  letzteren  finden  sich  protoplasmatische  Zellen  gleichen  Charakters. 


Fig.  284. 

Melanom  der  Haut.    Durchschnitt.    Der  tief  schwarz- 
hraun  gefärbte  knollige  Tumor  hat  die  Epidermis  nach 
ohen  durchbrochen. 


Fig.  285. 

Schnitt  aus  einem  Melanom.   Starke  Vergr.  Man  sieht  einen  alveolären  Bau  und  dicht  liegende  große  Zellen. 
Die  meisten  sind  farblos,  ein  Teil  ist  vielgestaltig  und  mit  Körnchen  (Pigment)  durchsetzt. 

Nur  in  den  tiefbraunen  Tumoren  ist  die  Pigmentierung  in  allen, 
in  den  weniger  stark  gefärbten  nur  in  einem  Teil  der  Zellen  und  auch 
in  ihnen  in  wechselndem  Umfange  vorhanden.  Die  weißen  Geschwulst- 
abschnitte sind  pigmentfrei.  Die  Zellen  in  den  trennenden  Zügen  sind 
meist  besonders  stark  mit  Farbstoff  versehen. 

Die  Chromatophorome  können  aber  auch  ganz  weiß  oder  so  wenig  pig- 
mentiert sein,  daß  man  die  gefärbten  Stellen  nur  mit  Mühe  auffindet.  Dann 
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sehen  die  Tumoren  wie  gewöhnliche  polymorphe  Sarkome  aus  und  werden 
dafür  gehalten  (S.  251). 

Die  Gestalt  der  einzelnen  Elemente  läßt  sich  vollständig  nur  er- 
kennen, wenn  man  sie  aus  frischen  Objekten  isolierte.  Dann  findet  man 
neben  unregelmäßigen  und  rundlichen  Gebilden  in  wechselnder,  zu- 
weilen überwiegender  Menge  oder  gar  ausschließlich  auch  solche  mit 
kürzeren  und  längeren  einfachen  oder  verweigten  Ausläufern.  Sie  ent- 
sprechen dann  den  Chromatophoren  der  Haut  (Fig.  286). 

Deutlicher  kommt  diese  Form  in  den  Tumoren  des  Auges  zum 
Vorschein.    Solange  sie  noch  innerhalb  des  Bulbus  sich  entwickeln^ 


Fig.  286. 

Zellen  ans  einem  fast  farblosen  Melanom  (Chromatopliorom)  der  Haut.    Die  Zellen  sind  vielgestaltig,  mit 

vielfachen  Auslänfern. 

manchmal  aber  auch  noch,  wenn  sie  sich  weiter  in  der  Orbita  ausge- 
breitet haben,  bestehen  sie  fast  nur  aus  vielgestaltigen,  mit  langen  Fort- 
sätzen versehenen  Zellen^  die  von  den  typischen  Pigmentzellen  der 
Chorioidea  sich  nur  durch  eine  weniger  zarte  Beschaffenheit  der  Aus- 
läufer und  durch  einen  umfangreicheren  Zelleib  unterscheiden. 


Fig.  287. 

Aus  Melanomen  des  Auges,  a  Spindelige  und  mit  mehreren  Ausläufern  versehene,  schwach  pigmentierte 
Zellen,  b  Stärker  pigmentierte,  spindelige  und  dicht  pigmentierte  runde  Zellen,   c  Zellen  aus  einer  Metastase 

der  Leber. 
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Aucli  im  Schnitte  kann  man  sich  davon  oft  schon  genügend  überzeugen,  ' 
doch  liegen  die  Zellen  hier  gewöhnlich  als  langgestreckte  Elemente  parallel 
aneinander  (Fig.  287),  so  daß  man,  von  der  Pigmentierung  abgesehen,  an  ein 
Spindelzellensarkom  erinnert  Avird.  Zwischen  den  typischen  Chromatophoren 
kommen  runde  Elemente  vor,  die  meist  stärker  pigmentiert  und  als  untergehende 
und  dabei  sich  kontrahierende  Formen  anzusehen  sind. 

Bei  der  weiteren  Ausbreitung  des  Melanoms  der  Chorioidea  im 
Körper  geht  jener  Bau  nicht  selten  mehr  und  mehr  verloren.  Er  nähert 
sich  dann  dem  des  Hautmelanoms.  Meist  aber  findet  man  auch  in 
Metastasen  noch  die  typische  Zusammensetzung  aus  Chromatophoren 
(Fig.  287  c). 

Ausnahmsweise  bauen  sich  auch  die  Melanome  der  Haut  ausschließlich 
aus  typischen,  den  Chorioideazellen  ähnlichen,  mit  langen  Ausläufern  ver- 
sehenen, Chromatophoren  auf. 


Das  Wachstum  des  Chromatophoroms  erfolgt  durch  Wucherung 
seiner  eigenen  Elemente^  nicht  durch  Beteiligung  angrenzender  Gewebe- 
bestandteile. Die  Zellen  dringen  infiltrierend  in  die  Umgebung  vor  und 
folgen  in  der  Haut  gern  den  Lymphbahnen,  während  sie  vom  Bulbus 
aus  in  den  Opticus  hineinwuchern  und  nicht  selten  so  in  die  Schädel- 
höhle gelangen. 

Das  Melanom  macht  sehr  gern  Rezidive  und  Metastasen.  Erstere 
treten  am  Orte  der  Exstirpation  oder  auch  in  der  angrenzenden  Haut 
bzw.  in  der  Orbita  auf.  Dabei  können  nach  der  Exstirpation  viele 
Jahre  vergehen,  bis  das  Rezidiv  erscheint.  Die  ersten  Metastasen 
sitzen  gern  in  den  regionären  Lymphdrüsen,  aber  es  dauert  nicht 
lange,  bis  auch  der  übrige  Körper  mit  sekundären  Knoten  geradezu 
überschwemmt  wird.  Sie  können  sich  in  allen  Organen  entwickeln, 
in  Gestalt  kleinster  Knötchen  und  umfangreicher  Tumoren  (Fig.  288). 
Besonders  dicht  pflegt  die  Leber  mit  ihnen  durchsetzt  zu  sein. 

Die  Farbe  der  Metastasen  entspricht  bald  dem  Aussehen  der  pri- 
mären Geschwulst,  bald  ist  sie  dunkler,  oft  aber  auch  heller.  Neben 


Fig.  288. 


Mere  mit  metastatisclien  Melanomen. 
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scliiuarxen  Knoten  können  tveiße  vorhanden  sein,  oder  gar  überwiegen, 
und  zwar  auch  bei  intensiv  gefärbten  primären  Tumoren.  Der  histo- 
logische Bau  der  Metastasen  stimmt  im  übrigen  mit  dem  der  primären 
Neubildung  überein,  oder  er  ist,  was  die  Zellform  angeht,  insofern  ver- 
einfacht, als  die  vielgestaltigen  Pigmentzellen  durch  einfacher  gebaute 
ersetzt  sind. 

Die  Größe  des  Primärtumors  ist  für  die  Entstehung  der  Metastasen 
nicht  maßgebend.  Auch  erbsengroße  Melanome  geben  gelegentlich  zu 
sekundären  Tumoren  und  auch  zu  Eezidiven  Veranlassung. 

Zwischen  den  Melanomen  der  Haut  und  denen  des  Auges  besteJte/i  nach 
allem  keine  durchgreifenden  Unterschiede.  Nun  ist  aber  die  Neubildung  der 
Chorioidea  unzweifelhaft  von  deren  Pigmentzellen  abzuleiten.  Daran  zweifelt 
niemand.    Dann  muß  aber  für  die  Haut  dasselbe  gelten.    Es  handelt  sich  also 


Fig.  289. 

Teil  eines  weichen  Naevus.    Schwache  Vergr.   Man  sieht  unterhalh  des  Epithels  nncl  zum  Teil  an  dasselbe 
anstoßend  unregelmäßige  Haufen  von  Naevuszellen. 

in  beiden  Fällen  um  einen  Tumor,  der  sich  ebenso  typisch  aus  einer  be- 
stimmten Zellart  ableitet,  wie  das  Chondrom  aus  Knorpel,  das  Sarkom  aus 
der  Bindegewebezelle. 

Natürlich  kommen  auch  die  Pigmentzellen  der  Iris  in  Betracht.  Ich  habe 
ein  stecknadelkopfgroßes  Melanom  aus  der  Vorderfläche  dieser  Haut  heraus- 
wachsen sehen. 

Die  Entstehung  des  Melanoms  geht  zweifellos  auf  Entwicklungs- 
störungen zurück. 

Bei  dem  Melanom  des  Auges  sind  wir  darüber  freilich  noch  ungenügend 
unterrichtet.  Nur  der  Umstand,  daß  neben  einem  bestehenden  Tumor  noch 
abgesprengte  Inselchen  aus  Chromatophoren  in  der  Sklera  und  an  der  Außen- 
seite des  Bulbus  vorkommen,  läßt  daran  denken,  daß  die  Tumoren  im  Bulbus 
auch  aus  ähnlichen  abgesprengten  Komplexen  innerhalb  der  Chorioidea  oder 
der  Iris  hervorgingen. 

Die  Melanome  der  Haut  entwickeln  sich  fast  ausschließlich  aus 
weichen,  mehr  oder  weniger  stark  pigmentierten  kongenitalen  Warzen 
(Naevi). 

Über  den  Bau  dieser  Naevi  ist  viel  gestritten  worden.  Sie  enthalten 
(Fig.  289)  zahlreiche  verschieden  große,  nicht  sehr  scharf  begrenzte  Zellhaufen, 
die  sich  gegen  die  Epidermis  meist  verkleinern  und  in  die  einzelnen  Elemente 


Die  Geschwülste. 


269 


auflösen,  manchmal  aber  anch  direkt  an  sie  anstoßen.  Die  Zellen  innerhalb 
der  Haufen  sind  rundlich-polymorph,  zum  Teil  leicht,  die  einzeln  liegenden 
stärker  pigmentiert.  In  der  Nähe  der  Epidermis  nehmen  letztere  gern  die 
Gestalt  und  die  dichte  Pigmentierung  typischer  Chromafcophoren  an. 

Unna  u.  A.  vertreten  die  Meinung,  daß  die  Naevuszellen  epithelialer 
Abkunft  seien,  sich  von  der  Epidermis  losgelöst  und  im  Bindegewebe  eine 
Umwandlung  durchgemacht  hätten.  Ich  halte  diese  Auffassung  für  unrichtig. 
Die  Naevuszellen  sind  im  Bindegewebe  entstanden,  es  sind  in  den  Haufen 
jugendliche,  in  den  einzelnen  Elementen  vollentwickelte  Chromatophoren. 

Wenn  man  sie  bei  Neugeborenen  gruppenweise  im  Epithel  findet,  so 
handelt  es  sich  um  hineingewanderte  und  dort  vermehrte  Pigmentzellen.  Für 
meine  Darstellung  spricht  auch  der  Umstand,  daß  zwischen  den  Naevuszellen, 
auch  da  wo  sie  räumlich  in  engster  Beziehung  zu  dem  Epithel  stehen,  ein 
fibrilläres  Netzwerk  (Fig.  290)  wie  zwischen  Bindegewebezellen  vorhanden  ist. 
Maßgebend  ist  auch  die  oben  hervorgehobene  genetische  Übereinstimmung 
zwischen  den  Tumoren  des  Auges  und  der  Haut. 

Die  weichen  Waevi  sind  kon- 
genitale auf  Grund  einer  Ent- 
wieklungsanomalie  entstandene 
Bildungen.  Sie  sind  bei  der  Ge- 
burt klein  und  vergrößern  sich 
nur  langsam  bis  zur  Größe  eines 
Stecknadelkopfes  oder  einer  kleinen 
Erbse.  Aus  ihnen,  also  auf  Grund 
einer  kongenitalen  Anlage,  bilden 
sieh  die  Chromatophorome. 

Aber  die  meisten  Warzen 
werden  nicht  zu  Melanomen.  Solche 
tun  es  besonders,^  die  von  einem 
Trauma,  einer  Atzung,  wieder- 
holter Verletzung  usw.  getroffen 
werden. 

Da  die  Melanome  aus  Chroma- 
tophoren entstehen,  so  muß  ihr 
Farbstoff  mit  dem  der  normalen 

Pigmentzellen,  also  auch  der  chorioidealen,  übereinstimmen.  Es  ist  also 
jedenfalls  kein  geivöhnliches  Derivat  des  Blutfarbstoffes.  Es  spricht  aber 
weiterhin  vieles  dafür,  daß  es  überhaupt  nicht  von  dem  Hämoglobin 
abzuleiten,  sondern  daß  es  ein  Produkt  des  Zellstoffwechsels  ist.  Man 
hat  nämlich  in  dem  Farbstoff  kein  Eisen,  dafür  aber  Schwefel  ge- 
funden. Dadurch  charakterisiert  er  sich  als  ein  Eiweißderivat.  Doch 
bleibt  es  unklar,  wie  er  entstand. 

Nun  kommt  freilich  auch  eisenhaltiges  Pigment  in  Melanomen  und  zwar 
zuweilen  reichlich  vor,  aber  das  ist  nicht  auffallend,  da  in  diesen  Neubildungen, 
wie  in  anderen,  Blutungen  entstehen,  aus  denen  Hämosiderin  wird. 

Das  Pigment  kann  so  massenhaft  werden,  daß  man  von  der  Zelle 
selbst,  außer  der  äußeren  Form,  nichts  mehr  sieht.  Schließlich  kann 
sie  ganz  zerfallen.  Das  läßt  sich  im  Sinne  einer  Umwandlung  des 
Protoplasmas  in  Pigment  verwerten. 

Der  Farbstoff  wird  Melanin  genannt,  beim  Pferde,  bei  welchem 
Melanome  relativ  häufig  sind,  Pliymatorrhusin.  Bei  diesem  Tiere  ist  die 
Tumorgenese  bemerkenswert.    Die  Neubildung  findet  sich  fast  immer 


Fig.  290. 


Aus  einem  weiclieii  Naevus.    Links  [a]  ein  Epithel- 
zapfen,  daran  recMs  anstoßend  Naevuszellen,  zwischea 
denen  Fibrillen  hervortreten. 
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an  Schimmeln,  die  nicht  als  solche,  sondern  farbig  geboren  werden. 
Hier  mögen  Unregelmäßigkeiten  in  der  Bildung  bzw.  Rückbildung  der 
Pigmentzellen  eine  Rolle  spielen. 

B)  Qesehiüülste  aus  Muskelgewebe.    Das  Myom. 

Unter  Myom  verstehen  wir  eine  Geschwulst,  deren  wesentlicher 
Bestandteil  Muskulatur  und  zwar  entweder  quergestreifte  oder  glatte  ist. 

a)  Das  Rhabdomyon,  Myoma  striocellular e. 

Das  Rhahdomyojn  setzt  sich  in  der  Hauptsache  aus  Elementen  der 
quergestreiften  Muskulatur  zusammen,  neben  denen  selbstverständlich 
noch  gefäßhaltiges  Bindegewebe  vorhanden  sein  muß.  Aber  die  Muskeln 
zeigen  niemals  die  volle  Ausbildung  wie  im  erwachsenen  Organismus. 

6 


c 


d 

Fig.  291. 

Isolierte  Zellen  und  Fasern  aus  einem  Rhabdomyora.  a  schmale,  quergestreifte  Faser,  h  zwei  schlaucliförmige 
Fasern  mit  Querschnitt,  c  feine  Faser  ohne  Querstreifung,  ä  Faser  mit  Anschwellung  und  Querstreifung, 
e  Muskelzelle  mit  3  Kernen  und  feinsten  Fäden  im  Protoplasma,  /  eine  ähnliche  Zelle,  in  der  die  Fäserchen 

im  optischen  Querschnitt  sichtbar  sind. 

Es  handelt  sich  vielmehr  immer  um  Gebilde  von  embryonalem  Charakter 
(Fig.  291).  Die  am  weitesten  vorgeschrittenen  sind  lange  schmale  Bän- 
der, die  manchmal  Bindegewebefasern  gleichen.  Sie  zeigen  bald  in 
ganzer,  bald  in  wechselnder  Ausdehnung,  bald  gar  keine  Querstreifang. 
Die  breiteren  haben  eine  Röhrenform.  Die  kontraktile  Substanz  umgibt 
einen  Kanal,  der  von  dem  Protoplasma  der  Muskelzelle  ausgefüllt  wird. 
In  ihm  liegen  von  Strecke  zu  Strecke  die  Kerne,  denen  reichlicheres 
Protoplasma  und  deshalb  eine  spindelige  Anschwellung  der  Faser  ent- 
spricht. Manchmal  sind  viele  Kerne  dicht  gedrängt  hintereinander 
aufgereiht. 

Neben  solchen,  den  normalen  Muskelfasern  nahestehenden  finden 
sich  spindelige  Gebilde  mit  und  ohne  Querstreifung,  sowie  größere, 
ein-  oder  mehrkernige  ovale  oder  rundliche,  nicht  selten  mit  langen, 
bandförmigen  Ausläufern  versehene  Zellen.  Ihr  Protoplasma  ist  oft  von 
gewundenen^  um  den  Kern  herumziehenden  äußerst  feinen  quergestreiften 
Fibrillen  durchzogen,  die  sich  in  die  Ausläufer  fortsetzen. 

In  allen  Band-  und  Zellformen  treten  gern  kleinere  und  größere, 
dem  embryonalen  Zustand  entsprechende  Glykogen  tropfen  auf 

In  manchen  Tumoren  Uberwiegen  die  bandförmigen  Entwicklungs- 
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Stadien,  oder  sie  sind  allein  vorhanden,  in  anderen  finden  sich  in  erster 
Linie  die  unvollkommeneren  Formen. 

Die  Fasern  bilden  durch  parallele  Aneinanderlagerung  Bündel  ver- 
schiedener Stärke,  die  bald  dichter,  bald  lockerer  gebaut  sind  und  sich 
in  mannigfaltiger  Weise  durchflechten. 

Die  ßhabdomyome  kommen  nur  relativ  selten  da  vor,  wo  in  der 
Norm  quergestreifte  Muskulatur  vorhanden  ist,  so  in  der  Augenhöhle^ 
der  Körpermuskulatur  und  kongenital  am  Herxen  in  Gestalt  vorspringen- 
der Knollen.  Häufiger  treffen  wir  Tumoren  an  sonst  muskelfreien 
Stellen.  Sehr  selten  sind  sie  in  der  Prostata  und  in  der  Osophagus- 
wand,  häufiger  in  der  Niere,  dem  Hoden,  dem  Uterus,  der  Harnblase. 

Aber  hier  bestehen  sie  kaum  jemals  nur  aus  Muskelelementen.  Meist  enthalten 
sie  noch  andere  Bestandteile,  wie  Fettgewebe,  zellreiches  Bindegewebe,  Knorpel, 
glatte  Muskulatur  und  epitheliale,  drüsige  Gebilde,  zuweilen  alle  diese  Dinge 
nebeneinander.  Die  Muskulatur  tritt  dabei  oft  so  zurück,  daß  man  sie  kaum 
auffinden  kann.  Schon  daraus  ergibt  sich,  daß  man  dann  nicht  eigentlich 
mehr  von  Rhabdomyomen  mit  verschiedenen  Beimengungen  reden  kann,  sondern 
daß  die  andersartigen  Bestandteile  gleichwertig  neben  der  Muskulatur  existieren, 
daß  es  sich  also  um  Tumoren  aus  mehreren  Gewebearten,  um  Mischtumoren^ 
handelt.  Ihre  genauere  Besprechung,  auch  was  die  Genese  angeht,  ist  einem 
späteren  Abschnitt  vorbehalten. 

Die  Rhabdomyome  bilden  im  allgemeinen  gut  abgegrenzte  Geschiüulst- 
knollen.  Sie  sind  blasser  als  normale  Muskulatur.  Wenn  Bündel  von 
Muskelfasern  vorhanden  sind,  sieht  man  meist  mit  bloßem  Auge  die 
Durchflechtung  der  längs-,  schräg-  oder  quergetroflfenen  Lagen.  Die 
Genese  der  Rhabdomyome  muß  aus  embryonalen  Entwicklungs- 
störungen abgeleitet  werden.  Das  ist  für  die  zusammengesetzten  Tumoren 
am  besten  zu  beweisen. 

Die  Bedeutung  der  Rhabdomyome  für  den  befallenen  Organismus 
wechselt  nach  Sitz  und  Zusammensetzung.  Die  Tumoren  wachsen  im 
allgemeinen  langsam,  gelegentlich  aber  auch  rasch,  __ganz  nach  Art  von 
Sarkomen.  So  metastasierte  ein  Rhabdomyom  des  Ösophagus  in  'eine 
Lymphdrüse,  ein  Myom  der  Niere  in  die  Leber  und  auf  das  Zwerch- 
fell. Auch  in  den  Metastasen  waren  die  jugendlichen  Muskelelemente 
nachweisbar. 

Diese  Malignität  des  Rhabdomyoms  hat  wohl  zur  Bezeichnung  Rhab- 
domyosarkom Veranlassung  gegeben.  Aber  das  »maligne  Rhabdomyom«, 
wie  der  Tumor  genannt  werden  muß,  hat  mit  dem  Sarkom,  das  ja  binde- 
gewebiger Abkunft  ist,  nichts  zu  tun.  Nur  das  histologische  Verhalten 
kann  in  beiden  Fällen  sehr  ähnlich  sein.  Der  Name  Myosarkom  ist  hier  also 
ebenso  falsch  wie  bei  dem  Leiomyom  (s.  u.). 

b)  Das  Leiomyom,  Myoma  lae vicellulare. 

Das  Leiomyom  besteht  der  Hauptsache  nach  aus  glatten  Muskel- 
fasern, die  sich  wie  in  der  Norm  zu  schmäleren  und  breiteren  Bündeln 
vereinigen  und  so  durchflechten.  Zu  ihnen  gehören  auch  Gefäße  und 
Bindegewebe,  das  überall  da,  wo  die  Muskelzellen  und  -bündel  sich 
nicht  direkt  berühren,  die  Lücken  ausfüllt.  Es  kann  so  spärlich  sein, 
daß  ein  fast  reines  Myom  vorliegt.  In  anderen  Fällen  ist  es  reichlicher. 
Dann  nennen  wir  den  Tumor  Fibromyom  oder  Myofibrom.  Ist  seine  Menge 
größer  als  die  der  Muskulatur,  so  nähert  sich  die  Geschwulst  einem  reinen 
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Fibroyn^  dem  sie  auch  bei  stärkerem  Muskelgehalt  äußerlich  ähnlich  ist. 
Daher  legt  man  den  Leiomyomen  gern  die  Bezeichnung  Fihroid  bei. 

Die  Tumoren  kommen  im  allgemeinen  da  vor,  wo  auch  in  der 
Norm  glatte  Muskulatur  vorhanden  ist.  Ihr  Lieblingsitz  ist  der  tveib- 
liche  Genitaltraldus^  vor  allem  der  Uterus. 


Fig.  292. 

Myome  des  Uterus.   Natürliclie  Größe.       Uterus  mit  Tuten.   Auf  dem  Uterus  sitzen  mehrere  kleine  Myome 
nacli  oben  ragen  drei  größere  heraus,  von  denen  das  größte  gestielt  ist. 


Das  Myom  des  Genitaltraktus  bildet  gewöhnlich  rundliche  Knoten 
oder  knollige  Massen  von  wechselnder  Größe.  Am  Uterus  (Fig.  292), 
selten  auch  an  den  anderen  Orten,  können  sie  den  Umfang  eines  Kinds- 
kopfes erreichen  und  darüber  hinausgehen. 

Die  Konsistenz  ist  meist  härter  als  die  des  umgebenden  Uterus- 
gewebes. 

Die  Schnittfläche  zeigt 
eine  weißliche  oder  weißlich- 
graue Farbe  und  einen 
charakteristischen  Aufbau  aus 
längs-  schräg-  und  querge- 
troffenen Bündeln. 

Unter  dem  Mikroskop 
sind  die  Muskelelemente 
dichter  gedrängt  als  in  der 
normalen  Uteruswand,  der 
Schnitt  erscheint  daher  meist 
kernreiclier  (Fig.  293). 

Die  Leiomyome  sind  ge- 
gen die  Umgebung  gut  ab- 
gegrenzt (Fig.  294),  auch  da, 
wo  sie  rings  von  glatter 
Muskulatur  umgeben  werden. 

Leiomyom  des  Uterus.  Man  erkennt  die  längsgetroffenen  langen  Im  UtcrUS  laSSCU  sic  Sich  oft 
schmalen  stäbchenförnng^^^^^  links  im  Quer-      j^j^^^  aUSSchälcn. 
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Die  Uterusmyome  zeigen  oft  sekundäre  Veränderungen. 

So  tritt  manchmal  ein  beträchtliches  Ödem  ein,  durch  das  die  Tumoren 
weich  und  zuweilen  von  zystischen  Partien  durchsetzt  werden.  —  Zweitens 
kommt  es  gelegentlich  zu  Blutungen  in  die  Tumorsubstanz. 

Drittens  werden  in  einzelnen  Fällen  kleinere  und  größere  Teile  der  Neu- 
bildung, event.  diese  ganz  nekrotisch. 

Viertens  kommt  es  relativ  häufig,  zumal  in  umfangreichen  Myomen,  zu 
hyalinen  MeMmorphosen.  Die  Muskelzellen  und  Kerne  werden  undeutlich  und 
an  ihre  Stelle  tritt  eine  leicht  gestreifte  hyaline  Substanz.  Damit  verbindet 
sich  dann  gern  eine  Einlagerung  von  Kalksalzen,  und  unter  Umständen  ver- 
kalkt die  ganze,  z.  B.  faustgroße  Neubildung  (S.  134). 

Im  Uterus  finden  sich 
die  Leiomyome  oft  multipel 
(Fi«:.  292),  zugleich  als 
seröse  (Fig.  691),  interstitielle 
(intramurale)  o^qx  submuköse 
(Fig.  692)  Tumoren ,  von 
denen  die  ersteren  und  letz- 
teren häufig  gestielt  aus  der 
Ober-  bzw.  Innenfläche 
hervorragen.  Die  größeren, 
runden  Myome,  die  Kugel- 
myome, werden  überall  am 
Uterus  angetroffen,  während 
sich  in  der  Nähe  der  Tuben- 
mündungen, besonders  auf  ^  . 
dem  Scheitel  und  der  Hinter-  ^ 
fläche  des  Organs  kleinere, 
zuweilen  nur  stecknadelkopf- 
große,    manchmal     mehr  Y\g.  294. 

flache    und    meist    weniger      Kleines  Myom  des  Uterus.   Schwaclie  Vergr.   Der  dichte  rund- 

gut  umgrenzte  Neubildungen  ^'^"^^  ^^^^^^^  ^^y^™- 

entwickeln. 

Für  das  Verständnis  der  Genese  der  Leiomyome  des  Genitaltraktus 
ist  nun  noch  ein  besonderer  histologischer  Befund  von  Wichtigkeit. 
Häufig  nämlich  kommen  epitheliale  Elemente  in  den  Tumoren  vor 
(Fig.  295 — 296).  Es  sind  drüsenähnliche  Bildungen,  die  vorwiegend  in 
den  kleineren,  den  Tuben  benachbarten  oder  an  der  Tubenwand  sitzen- 
den Myomen,  aber  auch  denen  des  Ligamentum  rotundum  und  der 
Leistengegend,  zuweilen  auch  in  kleineren  Kugelmyomen  auftreten.  Wenn 
sie  einen  wesentlichen  Bestandteil  der  Tumoren  bilden,  reden  wir  von 
Adenomt/omen  (v.  Recklinghausen).  Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  daß 
die  epithelialen  Gebilde  für  die  Entstehung  der  Tumoren  von  Bedeutung 
sind.  Man  muß  aus  ihrer  Gegenwart  auf  eine  diesen  Myomen  zugrunde 
liegende  Entwieklungsstörung  schließen.  Aber  die  Herkunft  des 
Epithels  ist  noch  nicht  ausreichend  aufgeklärt,  v.  Recklinghausen 
dachte  in  erster  Linie,  zumal  für  Adenomyome  der  Tubenwinkel,  an  eine 
Absprengung  von  dem  Wolfe  sehen  Körper.  Sicher  bewiesen  ist,  daß 
in  vielen  Fällen  das  Epithel  von  dem  des  Müller  sehen  Ganges  ab- 
stammt.   Es  kann  direkt  mit  der  Uterusschleimhaut  zusammenhängen. 

Durch  Erweiterung  der  epithelialen  Räume  können  Zysten  entstehen. 
Die  Entstehung  der  Myome  haben  wir  uns  jedenfalls  so  vorzustellen,  daß 
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mit  der  Epithelverlagerung  zugleich  auch  eine  umschriebene  Entwicklungsstörung 
der  Muskulatur  eintrat,  durch  die  ein  Muskelkeim  den  physiologischen  Zu- 
sammenhang verlor  und  selbständig  wuchs.  Bei  den  epithelfreien  Myomen 
muß  die  Keimausschaltung  eine  andere  (bis  jetzt  unbekannte)  Veranlassung 
haben.  Bei  ihnen  ist  aber  neuerdings  wieder  behauptet  worden,  daß  ihnen 
nicht  eine  primäre  Keimisolierung  zugrunde  läge,  sondern  daß  sie  durch 
Wachstum  nicht  ausgeschalteter  Muskelabschnitte  entstünden. 

^  Außer  am  Uterus  kom- 

r^"'",  men  Leiomyome    auch  in 

n  ,    ^  der  Vaginalwand,  an  den 

Tuben,  am  Ligamentum 
latum  und  rotundum  bis 
herunter  zur  Leistengegend 
vor.  Auch  in  ihnen  kann 
Epithel  gefunden  werden. 
Pi«.  295.  Die    Leiomyome  im 

Drei  kleine  M3'0me  in  der  Uterus  wand.  In  ihnen  viele  epitheliale      Übrigen      KÖrpGr  WCrdcn 
kleine  Hohlräume.    Schwache  Ye.gr.  bCObachtet    iu    dcr  Xlcre, 

wo  sie  auf  verlagerte  Teile 
der  Kapsel  bezogen  werden,  in  der  Harnblasenwand,  in  der  Pro- 
stata, am  Ösophagus,  Magen  und  Darm,  wo  sie  meist  nach  innen 
prominieren  und  Verengerungen  machen  können.  Man  hat  gesehen,  daß 
sie  sich  um  versprengte  Pankreasläppchen  entwickelt  hatten.  Endlich 
sieht  man  sie  in  Gestalt  kleiner,  meist  multipler  Knötchen  in  der  Haut. 

Die   Bedeutung    der  Leio- 
j   f  V'^    ■  myome  ist  besonders  am  Uterus 

\  t  *Kly'  f         groß.  Sie  machen  hier  Funktions- 

"       /  Störungen,  Verdrängungserschei- 

nungen, Blutuügen,  Schmerzen  (s. 
Abschn.  XXII).  In  seltenen  Fällen 
zeigen  sie  auch  Mali gnität.  Man 
hat  Uterus-,  Darm-  und  Magen- 
myome metastasieren  sehen.  Dann 
reden  wir  von  malignen  Myomen, 
I  '  nicht,  wie  es  oft  geschieht,  von 

Myosarkomcn. 

Fig.  296.  '     cj    1         •  ^     '     y.'  A 

Aus  einem  kleinen  Uterus,.yom.    Durchschnitte  epi-  .       ^^l'^Om    ISt    Cm  biudegewc- 

thelialer  Kanäle.    Links  sind  diese  nur  zum  Teil  ge-  biger  Tumor,   kann  also    uicht  aUS 

zeichnet.    Sie  sitzen  direkt  auf  der  Muskulatur.  Eechts  -Ar     i     i   j.      i                i        /         a  rtrrw 

ist  ein  ganzer  Querschnitt  sichtbar,  der  auf  einer  lym-  MuSKUlatur  hervorgehen  (S.  0.  b.  250). 

phoiden  Gewebeschicht  aufsitzt.  Dagegen  ist   CS   möglich ,    daß  in 

einem  Leiomyom  aus  dessen  Binde- 
gewebe ein  Sarkom  entsteht.  Dann  reden  wir  am  besten  von  einem  Sarkom 
in  einem  Myom. 

C)  Geschwülste  aus  Bestandteilen  des  Ne7'vensystems. 

a)  Das  Neurom. 

Das  Neurom  ist  eine  aus  neugebildeten  Nervenfasern  (und  selbst- 
verständlich auch  einem  gefäßhaltigen  Stützgewebe)  bestehende  Neubil- 
dung.   In  dieser  reinen  Form  ist  es  sehr  selten. 

Man  pflegt  allerdings  ein  Gebilde  als  Neurom  zu  bezeichnen,  das  den 
Namen  einer  Geschwulst  strenge  genommen  nicht  verdient:  das  Amputations- 
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neurom.  Nach  Amputation  einer  Extremität  bilden  sich  an  dem  Ende  der 
durchschnittenen  Nerven  durch  einen  Regenerationsvorgang  (vgl.  S.  145)  unter 
Verlängerung  der  alten  Nervenfasern  neue,  die  aber  nicht,  wie  nach  einfacher 
Durchschneidung  eines  Nerven,  in  den  peripheren  Abschnitt  hineinwachsen 
können  und  sich  am  Ende  des  Nervenstumpfes  und  um  ihn  zu  einem  rund- 
lichen Knoten  zusammendrängen.  Er  wird  nach  außen  durch  eine  bindegewebige 
Hülle  begrenzt.  Die  Amputationsneurome  (Fig.  297)  können  sich  an  mehreren 
Nerven  zugleich  bilden.  Sie  übertreffen  den  Stamm  an  Durchmesser  durch- 
schnittlich um  das  Doppelte  bis  Dreifache.  Geschwülste  im  eigentlichen  Sinne 
sind  es  nicht,  da  sie  keine  in  sich  geschlossenen  Bezirke  darstellen  und  da  ihr 
Wachstum  nach  einiger  Zeit  stillsteht. 

Die  echten  Neurome  enthalten  ge- 
wöhnlich außer  den  Nervenfasern  auch 
Ganglienxellen  ^  von  denen  die  Bildung 
der  Nerven  ausgeht.  Sie  heißen  deshalb 
Ganglioneurome.  Sie  sind  bisher  haupt- 
sächlich am  Sympathicus  ^  und  zwar  be- 
sonders in  der  Gegend  des  Ganglion  coeli- 
acum,  am  Beckenplexus  und  am  Brustteil 
nachgewiesen,  wurden  aber  auch  in  der 
Nebenniere  und  an  den  Extremitäten  ge- 
funden. Die  Knoten  können  innerhalb  der 
Brust-  und  Bauchhöhle  einen  beträcht- 
lichen Umfang,  z.  B.  den  eines  Kinder- 
kopfes erreichen. 

Die  Entstehung  ist  wohl  ausnahms- 
los in  die  Embryonalzeit  zu  verlegen  und 

auf  Entwicklungsstörungen  zu  beziehen.  \^  | 

/' 

b)  Das  Gliom. 

Durch  Wucherung  von  Gliazellen 
entstehen  Tumoren,  die  wir  Gliome 
nennen  (Fig.  298,  486—488). 

Die  Gliazellen  zeichnen  sich  durch  die 
Bildung  zahlreicher  feinster,  nach  allen  Seiten  ausstrahlender  Fäserchen  aus, 
die  aber  nach  Weigert  nicht  strenge  genommen  als  Fortsätze  des  Protoplasmas 
anzusehen  sind,  sondern  den  Zellen  lediglich  dicht  anliegen.  Meines  Erachtens 
gehören  sie  enge  zur  Zelle,  sind  durch  deren  Tätigkeit  entstanden  und  stehen 
mit  ihr  und  ihren  Ausläufern  in  fester  Verbindung.  Die  Zugehörigkeit  zur 
Zelle  ist  also  eine  innigere  als  bei  den  Bindegewebezelleu  (s.  S.  139). 

Das  Gliom  findet  sich  fast  ausschließlich  im  Zentralnervensystem^ 
daneben  nur  noch  sehr  selten  in  benachbarten  Abschnitten  einiger 
Hirnnerven. 

Nach  der  Konsistenz  unterscheiden  wir  harte  und  weiche  Formen. 
In  jenen  sind  die  Zellen  und  Fibrillen  enge  aneinander  gedrängt,  in 
diesen  liegen  sie  lockerer  zusammen,  zwischen  ihnen  befinden  sich  viele 
Gefäße  und  reichlichere  Intercellularflüssigkeit. 

Die  harten  Gliojue  kommen  hauptsächlich  an  der  Innenfläche  der 
Ventrikel  vor,  die  weichen  in  der  Substanz  des  Gehirns  und  Rücken- 
markes. Erstere  bilden  in  die  Höhlen  vorspringende,  gut  umschriebene 
Neubildungen,  letztere  grenzen  sich  meist  nicht  deutlich  von  der  Um- 

18* 


i  Fig.  297. 

Drei  Amputationsneurome  des  Oberarms. 
Das  unten  stumpf  endende  Gebilde  ist  der 
amputierte  Humerus.  Auf  ihm  liegen  drei 
Nerven,  die  mit  kolbenförmiger  An  Schwellung 
enden. 
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gebuDg  ab,  unterscheiden  sicli  aber  von  ihr  durch  den  Reichtum  au 
makroskopisch  sichtbaren  Gefäßchen,  durch  ihre  weiche  Beschaffenheit 
und,  wenn  ihr  Blutgehalt  nicht  zu  sehr  hervortritt,  durch  ein  leicht  bläu- 
liches durchscheinendes  Aussehen.  Die  weichen  Formen  entwickeln 
sich  in  erster  Linie  im  Großhirn  und  können  es  zum  großen  Teil  ein- 
nehmen. Sie  machen  sich  durch  Einwachsen  in  die  Gehirnsubstanz, 
durch  Druck  auf  das  übrige  Gehirn  und  durch  Blutungen  geltend,  welche 
den  Tumor  in  großer  Ausdehnung  zerreißen  können. 

Über  die  erste  Entstehung  dieser  Gliome  wissen  wir  nicht  viel. 
Doch  finden  sich  einerseits  bei  manchen  Mißbildungen  des  Gehirns  mehr 
oder  weniger  gut  abgesetzte  und  umfangreiche  Wucherungen  der  Glia, 
die  man  den  Geschwülsten  an  die  Seite  stellen  kann.  Auch  die  Ent- 
stehung der  Gliome  bei  Kindern  deutet  auf  die  embryonale  Genese. 


o 


a  i  '  'S 

Fig.  298.  Fig.  299. 

Aus  einem  harten  Gliom.    Man  sieht  fünf  große  zackige      Aus  einem  Gliom  des  Kleinhirns.  Epithel- 
Gliazellen  und  zwischen  ihnen  Gliafasern,  unten  rechts  rosette. 
ein  Gefäß. 


Besonders  verwertbar  sind  aber  folgende  Befunde.  In  manchen  Gliomen 
findet  man  epitheliale  Bildungen  und  zwar  teils  Hohlräume  und  Kanäle, 
die  mit  Epithel  ausgekleidet  sind,  teils  sogenannte  Epithelrosetten 
(Fig.  299),  bei  denen  Epithelien  um  ein  kleines  zentrales  Lumen  allseitig 
radiär  angeordnet  sind.  Alle  diese  Epithelien  sind  nach  innen  scharf 
begrenzt,  nach  außen  strahlen  sie  feinfaserig  in  die  umgebende  Glia 
aus.  Sie  verhalten  sich  also  wie  die  Neuroepithelien  bei  der  embryo- 
nalen Genese  des  Zentralnervensystems.  Daraus  ergibt  sich,  daß  die 
Tumoren  auf  Grund  von  Entwieklungsstörungen  entstanden. 

Auch  eine  besondere  Form  von  Gliomen  ist  in  dieser  Richtung  verwert- 
bar. Bei  Neugeborenen  und  auch  später  werden  im  Bereich  der  Großhirnrinde 
und  des  angrenzenden  Markes  multiple  kleinere  und  größere  Bezirke  angetroflen, 
in  deren  Bereich  die  Windungen  etwas  unregelmäßig  geformt,  weißer  als  die 
übrigen,  knorpelähnhch  hart  sind  und  sich  dadurch  deutfich  abheben.  Die  Glia 
ist  lebhaft  gewuchert  und  schließt  im  Rindenabschnitt,  aber  auch  im  Mark 
Ganglienzellen  ein,  die  demnach  an  a])normer  Stelle  zur  Entwicklung  gelangt 
sind.  Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  diese  Knoten,  die  man  wohl 
als  ganglionäre  Neurogliome  bezeichnet,  auf  Anomalien  im  embryonalen 
Wachstum  zurückzuführen  sind. 
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c)  Das  Neuroepitheliom  (Gliom)  des  Auges. 

Zu  den  Gliomen  pflegt  man  auch  einen  bei  Neugeborenen  und 
Kindern  einseitig  oder  doppelseitig  auftretenden  höchst  malignen  Tumor 
der  Retina  zu  rechnen,  den  man  aber  jetzt  meist  als  Neuroepitlieliorna 
zu  bezeichnen  pflegt.  Diese  Neubildung  (Fig.  300)  wächst  an  der  Innen- 
fläche des  Bulbus  als  ein  in  den  Glaskörper  liineiuragender  weicher, 
grauweißer,  feinknolliger  Tumor,  der  sich  zugleich  in  der  Fläche  aus- 
breitet. Bald  dringt  er  auch  durch  die  Sklera  oder  nach  Ausfüllung 
des  Bulbus  durch  die  Kornea  nach  außen  vor.  Im  ersteren  Falle  wächst 
er  in  die  Augenhöhle  und  am  Opticus  entlang  bis  in  die  Schädelhöhle. 
Er  setzt  sich  nur  ausnahmsweise  aus  typischem  Gliagewebe  zusammen, 
sondern  besteht  aus  relativ  kleinen  ausläuferfreieu  Zellen,  die  sich  um 


Fig.  300. 

Zwei  Biüti  von  demselben  Kinde,  durcliscLmtten,  in 
natürliclier  Größe  mit  je  einem  Gliom.  Oben  ein  Meiner 
Tumor,  unten  ein  j^rölierer,  beide  in  das  Auge  hinein- 
wacbsend.  Der  untere  hat  die  Sklera  durcbbroclien  und 
ist  in  die  Augenböble  weitergewacbsen. 


Fig.  301. 

Aus  einem  Gliom  der  Retina.    Zentral  ein  blut- 
baltiges  Gefäß,  ringsherum  radiär  gestellte,  dann 
weiter  außen  an  drei  Stellen  rosettenförmig  ge- 
stellte Zellen.    Fünf  Mitosen.    Starke  Vergr. 


die  Blutgefäße  anordnen,  denen  sie,  wenn  es  sich  um  Kapillaren  handelt, 
direkt  aufsitzen,  während  sie  bei  den  dickeren  Stämmen  ein  sie  beglei- 
tendes spärliches  Bindegewebe  als  Grundlage  benutzen.  In  der  Nähe 
der  Blutgefäße  sind  sie  gut  erhalten,  in  der  weiteren  Umgebung  ge- 
wöhnlich abgestorben. 

Aus  dem  gleichmäßigen  zelligen  Gefüge  heben  sich  nicht  selten  (Fig.  301) 
besondere  Strukturen,  rosettenförmig  angeordnete,  manchmal  ein  kleines  Lumen 
umgebende  Zellen  ab,  die  durch  ihre  epithelähnliche  Lagerung  von  den  anderen 
verschieden  sind.  Wintersteiner  faßte  sie  als  Neuroepitlielzellen ^  als  Ab- 
kömmlinge der  äußeren  Retinaschicht  auf  und  leitete  demgemäß  das  Gliom  aus 
einer  embryonalen  Verlagerung  von  Zellen  jener  Schicht  ab.  Die  wuchernden 
abgesprengten  Gebilde  liefern  dann  teils  die  gewöhnlichen  Zellen  des  Ghoms, 
teils  epithelähnliche,  welche  in  jenen  Rosetten  angeordnet  sind.  Andere  meinen, 
die  Bildung  des  Glioms  ginge  auf  die  frühesten  Bildungsstadien  der  Retina, 
anf  die  noch  indifferenten  Elemente  zurück,  durch  deren  Wucherung  die  Neu- 
bildung entsteht.  Gelegentlich  können  sie  sich  in  ihr  bis  zu  epithelähnhchen 
Zellen  weiter  entwickeln. 


278        I-  Allgemeine  Pathologie  und  allgemeine  pathologische  Anatomie. 


Jedenfalls  entstellt  das  Gliom  anf  Grund  einer  embryonalen  Ent- 
wicklungsstörung. Diese  findet  ihren  Ausdruck  in  dem  Umstände,  daß 
erstens  das  Gliom,  wie  bereits  erwähnt,  angeboren^  zweitens  nicht  selten 
bei  mehreren  Geschivistern^  drittens  in  einzelnen  Fällen  erblich  und  vier- 
tens gern  gleichzeitig  auf  beiden  Augen  vorkommt. 

D)  Tumoren.,  die  aus  Epithel  und  Bindegeivche  bestehen. 

In  einer  großen  Reihe  von  Tumoren  ist  Epithel  der  charakteristi- 
sche Bestandteil.  Aber  es  kann  für  sich  allein  nicht  bestehen,  setzt 
also  einen  bindegewebigen  Boden  voraus. 

Die  Beziehungen  zwischen  Epithel  und  Bindegewebe  stellen  sich 
auf  zweifache  Weise  dar.  Einmal  nämlich  sind  sie  ähnlich  wie  unter 
normalen  Verhältnissen.  Dann  sehen  wir  das  Epithel  wie  in  der  Epi- 
dermis, den  Drüsen  usw.  auf  einem  neugebildeten  bindegewebigen  Boden. 
Es  wiederholt  sich  also  in  den  Grundzügen  der  Typus  der  äußeren  Haut, 
der  Schleimhaut,  der  Drüse. 

Die  gleichmäßige  Teilnahme  der  Bindesubstanz  und  des-  Epithels 
an  der  Bildung  der  Geschwulst  kommt  im  Namen  fibro epitheliale  Tu- 
moren zum  Ausdruck. 

Ihnen  gegenüber  steht  das  Karzinom.,   von  dem  nach  ihnen  die  Rede 
sein  wird. 

a)  Die  fibroepithelialen  Tumoren. 

In  den  fibroepithelialen  Tumoren  wachsen  Epithel   und   Binde-  * 
gewebe  gemeinsam  miteinander,  die  Epithelzellen  vermehren  sich  ent- 
sprechend einer  Vergrößerung  der  Fläche  des  Bindegewebes  und  dieses 
wächst  mit  jenen  parallel.    Es  ist  genau  dasselbe  Verhältnis,  wie  wir 
es  bei  der  Entwicklung  der  normalen  Haut  und  der  Drüsen  antreffen. 

I.  Fibroepilheliale  Tumoren  (»Papillome«)  der  äußeren  Haut  und  der  mit 
mehrschichtigem  Epithel  versehenen  Schleimhäute. 

Die  einfachsten  fibroepithelialen  Tumoren  finden  sich  auf  der 
äußeren  Haut  und  den  von  ihr  abstammenden  Sehleimhäuten  (des 
Mundes,  des  Rachens,  des  untersten  Rektums).  Es  handelt  sich  um 
rundliche  oder  vielgestaltige  kleinere  (»Warzen«)  und  größere  Erhe- 
bungen, die  aus  einem  bindegewebigen  Grundstock  und  einem  meist 
erheblich  verdickten  Epitheliiberzuge  bestehen.  Das  Bindegewebe  ist 
gewöhnlich  papillär  gebaut.  Wenn  die  Papillen  in  dem  dicken  Epithel- 
lager Platz  haben,  erscheint  die  Neubildung  auf  der  Oberfläche  glatt 
(Fig.  302a,  c).  Meist  aber  kommt  der  papilläre  Bau  in  der  äußeren 
Form  des  Tumors  zum  Ausdruck.  Die  einzelnen  oder  verzweigten 
Papillen  drängen  das  Epithel  für  sich  vor.  Dann  erscheint  die  Neu-  . 
bildung  höckrig,  zottig  (Fig. 3026),  traubig.  Manchmal  sind  die  Zotten  kegel- 
förmig (Fig.  303),  zugespitzt  und  durch  die  Verhornung  des  Epithels  hart 
(harte  Warzen,  spitze  Kondylome).  In  andern  Fällen  sind  sie  (Fig.  304) 
rundlich,  beerenförmig,  in  wieder  anderen  lang  und  schmal. 

Der  häufig  gebrauchte  Name  Papillom  ist  nicht  gut  gewählt.  Er  würde 
einen  aus  bindegewebigen  Papillen  bestehenden  Tumor  bedeuten.  Man  spricht 
besser  von  glatten,  zottigen,  papillären  Warzen. 

Bindegewebe  und  Epithel  stehen  in  sehr  ivediselnden  relativen  Mengen- 
verhältnissen.   In  manchen  Tumoren  sind  beide  etwa  gleichmäßig  entwickelt 
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(Fig.  302(2  u.  h)^  in  anderen  überwiegt  das  Bindegewebe  (Fig.  302  c).  Ist  letzteres 
sehr  reichlich,  so  nähert  sich  die  Neubildung  jeinem  Fibrom  der  Haut.  Bei 
manchen  Neubildungen  kann  man  daher  zweifeln,  ob  man  sie  Fibrome  oder 
fibroepitheliale  Neubildungen  nennen  soll. 


Fig.  302.  Fig.  303. 

Sctiemata  über  den  Bau  papillärer  Hauttumoren.  Papillärer  Tumor  der  Uvula.    Schwaclie  Vergr. 

a  Tumor  mit  glatter  Oberfläclie ,  langen  Papillen 
und  Epithelleisteu;  l  Tumor  mit  zottiger  Ober- 
fläche ;  c  Tumor  mit  glatter  Oberfläclie  und  stark- 
entwickeltem  Bindegewebe. 

Das  Epithel  der  (papillären)  Tumoren  muß  natürlich  in  lebhafterer 
Bildung  begriffen  sein  als  auf  der  normalen  äußeren  Haut.  Daher  wird 
auch  die  Verhornung  oft  ausgedehnter  sein.  Nicht  selten  stoßen  sich 
die  Hornmassen  nicht  wie  sonst  schuppenförmig  ab,  sondern  bleiben 
zusammenhängend  liegen.  Dann  bilden  sie  einen  harten  Uberzug,  der 
die  Unebenheiten  der  Oberliäche  einigermaßen 
ausgleicht,  weil  die  verhornten  Zellen  alle 
Lücken  ausfüllen.  Indem  andauernd  neue  Horn- 
schiehten  hinzukommen,  wird  die  Neubildung 
immer  höher  und  springt  in  Form  hornartiger 
harter  Körper  vor.  Handelt  es  sich  dann  um 
lange,  schmale,  parallel  aufstrebende  Papillen, 
so  entstehen  fingerlange  und  fingerdicke  ge- 
streckte oder  gewundene  Auswüchse,  die  man 
geradezu  Hauthörner  (Cornu  cutaneum)  nennt.      ^  .    .     Fig.  304. 

Den  Tumoren  der  äußeren  Haut  stehen  die  iaut.^'rSe  heiief  Teiie™s?nd  del' 
auf  der  Innenfläche  des  Nierenbeckens,  der  SS?  tn ^Se^^^^^^^^^ 

Ureteren  und  vor  allem  der  Harnblase,  zu-       Grundstock.  Natüri.  Größe! 
weilen  an  allen  diesen  Orten  zugleich  vorkom- 

mendenNeubildungen  nahe.  Sie  stellen  sich  (Fig.  305)  dar  als  ausgesprochen 
zottige  Geschiuülste^  Zottenpolypen  (Zottenkrebse).  Aus  der  Harnblasen- 
schleimhaut erhebt  sich  ein  aus  sehr  langen  und  vielverzweigten  Papillen 
bestehender  bindegewebiger  Grundstock,  der  von  einem  dem  Blasenepithel 
analogen  vielgeschichteten  Epithel  bedeckt  ist.  Die  Papillen  sind  sehr  zart, 
aus  dünnwandigen  Gefäßen  und  sehr  wenig  feinretikulärem  Bindegewebe 
aufgebaut,  das  Epithel  sitzt  ziemlich  lose,  stößt  sich  leicht  ab,  füllt  aber 
gern  die  Zwischenräume  zwischen  den  Zotten  aus,  verklebt  sie  so  mit- 
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einander  zu  einem  rundlichen  Polypen  und  tiberzieht  außerdem  dessen 
Oberfläche.  So  macht  der  -Tumor  oft  zunächst  den  Eindruck  eines 
soliden  Körpers,  aber  schon  ein  leichter  Wasserstrahl  legt  den  papillären 
Bau  klar,  indem  er  die  Epithelmassen  fortspült.  Die  zarte  Beschaffen- 
heit der  Zotten  bedingt  es,  daß  leicht  Zerreißungen  und  damit  Blutungen 
eintreten.  Epithelien  und  ganze  Zotten  küunen  dann  mit  dem  blutigen 
Harn  entleert  werden. 

Ähnliche  Tumoren  wie  die  bisher  besprochenen  können  sich  gelegentlich 
auch  entwickeln,  wo  geschichtetes  Epithel  in  der  Norm  nicht  vorkommt.  So 
finden  sich  kleine  rundliche  und  warzige  mit  Plattenepithel  bedeckte  Erhebungen 
nicht  selten  im  Kehlkopf. 

Auch  in  den  Gehirnventrikeln 
kommen  Tumoren  vor,  die  ausgesprochen 
zottig  und  mit  kubischem  Epithel  tiber- 
zogen sind. 


II.   Fibroepitheliale  Tumoren    der  mit 
Zylinderepithel  versehenen  Schleimhäute 
und  der  Drüsen. 

Auf  den  mit  Zylinderepithel  be- 
deckten Schleimhäuten,  z.  B.  in  den 
großen  Gallengängen,  kommen  Tumoren 
vor,  die  den  eben  besprochenen  analog 
sind.  Meist  sind  aber  an  der  Ge- 
schwulstbildung die  Schleimdrtisen 
beteiligt.  Insofern  werden  die  Tumoren, 
besonders  z.  B.  im  Ma^en,  als  Adenome 
bezeichnet.  Ihrer  äußeren  Form  nach 
heißen  sie  meist  Schleimhaut-Polypen 
(Drüsenpolypen).  Adenome  im  engeren 
Sinne  heißen  alle  Neubildungen,  welche 
den  Bau  irgend  einer  Drüse  in  den 
Grundzügen  wiedergeben. 

a)  Fibroepitheliale  Tumoren  der 
Schleimhäute. 


■1 » //  / 


Fig.  305. 

Zottenpolypen.  Harnl>lase.  Längsschnitt  durch 
2  Zotten,  in  denen  ein  bindegewebiger  Grund- 
stock S,  mit  Gefäßen  h,  hervortritt.  Der  Epi- 
thelüberzug ist  zum  Teil  bis  auf  die  untersten 
Lagen  abgestoßen,  bei  «,  a  noch  erhalten. 


Drtisenpolypen,  Adenome  ent- 
wickeln sich  einmal  auf  der  Nasen- 
schleimhaut. Es  sind  meist  polypös 
vorspringende  weiche  Tumoren  (Po- 
lypen), die  aus  gewucherten  Schleimdrtisen  und  einem  zarten  binde- 
gewebigen Gertist  bestehen.  Oft  sind  die  Drtisengänge  zu  rundlichen, 
mit  schleimig -wäßrigem  Inhalte  gefüllten  liäupaen  (Zysten)  erweitert. 
Die  Geschwulst  kann  dann  traubig  aussehen.  Ahnliche  Adenome  bilden 
sich  auch  auf  anderen  Schleimhäuten. 

Sehr  häufig  kommen  die  Adenome  in  der  Schleimhaut  des  Magens 
und  des  Bannes  vor  (Fig.  306,  307,  308,  309,  310).  Sie  stellen  sich 
dar  als  rundliche,  in  das  Lumen  hineinragende,  sehr  gern  mit 
schmaler  Basis  (siehe  Fig.  308]  aufsitzende,  oft  gestielte,  manchmal 
gelappte  (Fig.  307)  Neubildungen  von  der  Größe  eines  Stecknadelkopfes 
bis  zu  der  eines  Hühnereies  und  dartiber  hinaus.  Nicht  selten  treten 
sie  multipel,  im  Magen  zu  10,  20  und  mehr,  im  Darm,  besonders  im 
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Kolon,  zu  Hunderten  auf.  Die  Schleimhaut  ist  mit  ihnen  übersät.  Wir 
sprechen  dann  von  einer  Polyposis  intestinalis.  Es  ist  ein  schon  beim 
Neugeborenen  vorhandener  Zustand,  der  auf  eine  abnorme  Eutiuicldung 
der  Schleimhaut  zurückgeht.  Auf  Grund  dieser  Ableitung  kann  man 
auch  die  solitären  Polypen  auf  EntiuicklungsstÖrungen  beziehen. 

Die  Magen-  und  Darmpolypen  bestehen  aus  einem  bindegewebigen 
Zentralkörper,  der  mit  einer  modifizierten  Schleimhaut  ^überzogen  ist. 
In  ihr  sind  die  Drüsen  viel  länger  als  sonst,  vielfach  verzweigt,  breiter, 
sehr  häufig  durch  Sekret  erweitert,  manchmal  zystisch.    Seltener  sind 


Fig.  307. 

Zotteiipolyp  des  Magens  P.   MM  MagenscMeimliaiit  in  Falten  gelegt. 


ausgesprochen  zottige  Polypen,  die  aus  bindegewebigen  fadenförmigen 
Erhebungen  mit  becherzellenhaltigem  Epithelüberzug  aufgebaut  sind 
(Fig.  ^307). 

Ahnliche  Adenome  finden  sich  auch  auf  der  Schleimhaut  des  Uterus 
und  der  Gervix.  Auch  sie  zeigen  nicht  selten  zystische  Erweiterungen. 
Es  sind  ebenfalls  breit  aufsitzende  oder  lang  gestielte,  gelegentlich  durch 
die  Gervix  bis  in  die  Vagina  reichende  Tumoren. 
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b)  Fibroepitheliale  Tumoren  der  Drüsen,  Adenome. 

Adenome  kommen  in  den  meisten  Drüsen  zur  Beobachtung.  Sie 
wiederholen  den  Bau  des  Organes  in  den  Grundzügeu,  weichen  aber 
bald  mehr,  bald  weniger,  teils  durch  die  Menge  des  Stützgewebes, 
teils  durch  das  Verhalten  des  Epithels  von  dem  normalen  Organe  ab. 

1.  Es  gibt  erstens,  wenn  auch  nicht  häufig,  Adenome  der  Schweiß- 
(Hidradenome)  und  Talgdrüsen.  Die  Tumoren  sind  meist  klein,  erbsen- 
groß, selten  umfangreicher.  Die  Drüsen  sind  vielgestaltiger  als  sonst 
und  meist  diktiert. 

2.  Häufig  sind  die  Adenome  der 
Mamma  (Fig.  311).  Sie  treten  (auch 
!)eim  Manne,  aber  meist  kleiner  und 
bindegewebereicher)  auf  in  Gestalt  gut 
abgegrenzter,  deshalb  relativ  leicht  aus- 
schälbarer randlicher  oder  knolliger 
Knoten  von  fester  Konsistenz,  die  auf 
der  Schnittfläche  eine  den  einzelnen 
Drüsenbezirken  entsprechende  Felderung 
bzw.  Lappuug  zeigen  (Fig.  311  und  314). 
Die  Tumoren  sind  Stecknadelkopf-  bis 
faustgroß  und  größer.  Nicht  selten 
kommen  mehrere,  zuweilen  viele  in  einer 
Mamma  vor. 

Die  Adenome  zeigen  einen  wech- 
selnden Gehalt  an  den  beiden  Bestand- 
teilen, manchmal  überwiegt  das  Epithel, 
manchmal  das  Bindegewebe.  Im  letzteren 
Falle  reden  wir  von  Fibroadenomen  oder 
gar  von  Fihvmen. 
Das  Epithel  bildet  in  den  meisten  Fällen  lange,  verästigte,  stumpf 
endende  Kanäle,  die  mit  einem  zweischichtigen  Epithel  nach  Art  der 


Fig.  308. 

Langestielter  Polyp  des  Kolon. 


Fig.  309. 

Durclisclimtt  durcli  einen  Magenpolypeu.  EecMs  xmd  links  normale  Sclileimliaut.  Der  Polyp  zeigt  verlängerte 
vielgestaltige  Drüsen,  zum  Teil  mit  zystoser  Erweiterung  (z,  s). 
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größeren  Ausfilhrungsgänge  der  normalen  Milchdrüse  ausgekleidet  sind. 
Andere  Tumoren  ahmen  die  normalen  Verhältnisse  genauer  nach.  In 
ihnen  sind  die  Drüsengänge  reicher  und  kürzer  verästigt  und  enden  mit 
leicht  kolbigen  Anschwellungen  (»Alveolen«),  die  aber  auch  ein  zwei- 
schichtiges Epithel  besitzen. 

Immer  aber  sind  die  Verzweigungen  eines  größeren  Ganges  in 
Gruppen  vereinigt,  die  durch  breitere,  anders  als  in  den  Gruppen  ge- 
baute Bindegewebezüge  getrennt  werden.  Sie  zeigen  (Fig.  312)  nämlich 
eine  grober  gefaserte  zellärmere  Beschaffenheit,  während  das  Stroma, 
welches  in  inniger  Beziehung  zu  dem  Epithel  steht,  eine  weichere,  fein- 
faserige zellreichere  Struktur  hat.  In  gefärbten  Präparaten  erscheint 
dieses  Stroma  heller  als  jenes 
grobfaserige  Bindegewebe, 
gegen  das  es  in  ziemlich 
scharfer  Grenze  abgesetzt  ist. 
So  heben  sich  also  die  epithel- 
haltigen  Abschnitte  f eider  för- 
mig aus  dem  übrigen  Grund- 
geivebe  ab. 

Die  Mammaadenome  zeigen 
eine  Keihe  bemerkenswerter 
Umgestaltungen.  Die  Drüsen- 
räume erweitern  sich  oft  in 
großer  Ausdehnung,  aber  in 
wechselndem  Umfange.  Ge- 
schähe das  gleichmäßig,  so 
würden  zylindrische ,  weite 
Röhren  oder  rundliche  End- 
auftreibuugen  entstehen.  So 
ist  es  auch  hier  und  da. 
Meist  aber  sind  die  Dila- 
tationen unregelmäßig  und 
führen  zur  Bildung  von 
Spalten. 

Man  denke  sich  (Fig.  313), 
die  Kanäle  und  Alveolen  dehnten 
sich  zunächst  gleichmäßig  aus, 
sie  würden  aber  bald  von  der 
einen,  bald  von  der  anderen 
Seite  etwa  so  (becherförmig) 
eingestülpt,  wie  es  bei  einem  Gummiball  möglich  ist,  dessen  Luft  durch  eine 
Öffnung  entweichen  kann.  Aber  man  macht  sich  auf  diese  Weise  nur 
das  Endresultat  klar.  Denn  die  Erweiterung  (vgl.  Fig.  313)  besteht 
nicht  in  einer  primären  Dilatation  und  einer  sekundären  Einstülpung, 
sondern  beides  geschieht  zugleich.  Das  'wachsende  Bindegewebe  vergrößert, 
lüährend  das  Epithel  den  weiter  iverdenden  Raum  ausJdeidet^  die  Wandfläche  des 
Drüsenhtmens  und  wölbt  sich  zugleich  hier  und  dort  nach  innen  vor.  Es  wuchert 
nicht  gleichmäßig,  sondern  einzelnen  Gefäßgebieten  entsprechend  knotenförmig 
und  drängt  sich  so  gegen  den  Drüsenraum  vor.  Da  das  von  vielen  Seiten 
her  geschieht,  so  wird  die  Röhre  in  eine  vielgestaltige  Spalte  umgewandelt, 
deren  Kontur  im  Schnitt  von  mannigfachen  konkaven  und  konvexen  Linien  ge- 
bildet wird.    Diese  gesamte  Wucherung  geht  allein  von  dem  zum  Epithel  ge- 


Fig.  310. 

Polyp  des  Dickdarms.  Bindegeweljiger  Grundstock  mit  einem 
stark  verdickten  Sclileimliautüberzug.  Längsschnitt.  Schwaclie 
Vergr. 


Fig-.  311. 

Operativ  gewonnenes,  ausgeschältes  Adenoma  mammae.  Sclinitt- 
fläclie.  Man  sieht  die  allseitige  scharfe,  leicht  knollige  Be- 
grenzung des  Tumors  und  auf  dem  Durchsclmitt  die  lappen- 
t'örmige  Abteilung,  in  der  wiederum  stecknadelkopfgroße  Läpp- 
chen hervortreten. 
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hörenden  Bindegewebe  ans,  so  daß  auch  jetzt  noch  die  erweiterten  Räume  in 
helleren  Feldern  liegen,  die  sich  von  dem  sie  trennenden  gröberen  Stroma  ab- 
heben. 


Fig.  312. 

Adenoma  mammae.  Die  drüsigen  längs-  und  quergetroffenen  Gelsilde  sind  in  hellen  Feldern  enthalten,  welche 
durch  dunklere,  dichtfaserige  Züge  getrennt  werden. 


Schemata  über  die  Umwandlung  von  Kanälen  in  Zystenräume.    A  Drüsenkanal.    B  S-förmig  gebogener  Drü-  ■ 
senraum.   Die  Biegung  ist  durch  zwei  mit  verzweigten  Gefäßen  versehene  Bindegewebekolben  bedingt;  a 
Querschnitt  von  A ;  b  Querschnitt  von  B.    C  weitere  Umgestaltung  und  Erweiterung  von  B.   Zottiges  Hin- 
einwachsen des  Bindegewebes  in  den  Hohlraum. 
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Die  Spalten  können  eine  beträchtliche  Größe  erreichen.  Anfangs 
nur  mikroskopisch  sichtbar,  sieht  man  sie  später  schon  mit  dem  bloßen 
Auge  (Fig.  314).  Sie  können  fingerlang  werden.  Da  sie  fast  immer 
in  großer  Zahl  vorhanden  sind,  so  bekommt  die  Schnittfläche  eine  große 


Fig.  314. 

Cystadenoma  maramäe ,  Schnittfläche.    Man  sieht  den  Tumor  ia  Felder  abgeteilt,  deren  jedes  spaltförmige, 
vielgestaltige  Ofi^'nungen  zeigt,  die  den  erweiterten  Drüsenräumen  entsprechen.    Der  Tumor  ist  im  Ganzen 
scharf  gegen  die  Umgebung  begrenzt  gewesen. 

Ähnlichkeit  mit  dem  Durchschnitt  eines  Kohlkopfes,  auf  dem  man  die 
Spalten  zwischen  den  Blättern  bemerkt.  Die  so  umgeformten  Tumoren 
sind  meist  erheblich  größer  als  die  einfachen  Adenome,  sie  können  kopf- 
groß und  größer  werden. 


Fig.  315. 

Intra\-analikuläres  Fibrom.    Makroskopisch.    In  die  dunkel  gehaltenen  Räume  sind ,   entsprechend  dem 
Schema  C  der  Fig.  :!13,  Zotten  hineingewachsen. 


Die  bindegewebige  Neubildung  nimmt  manchmal  noch  besondere 
Formen  an.  Sie  erzeugt  in  das  Lumen  der  Spalträume  hinein  papilläre 
Erhebungen,  deren  einzelne  Zweige  kolbenförmig  anschwellen,  so  daß 
die  Gebilde  im  ganzen  einen  traubigen  Eindruck  machen.  Die  einzelnen 
Beeren  sind  Stecknadelkopf-  bis  kirschkerngroß.    Diese  Wucherungen 
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erweitern  oft  den  Spaltraum  beträchtlich  und  quellen  auf  dem  Durch- 
schnitte des  Tumors  hervor  (Fig*.  315). 

In  diesen  mit  Öpalträumen  versehenen  Adenomen  ist  das  Binde- 
gewebe meist  zellreich,  oft  so,  daß  es  an  ein  Sarkom  erinnert,  oder  es 
ist  schleimig  Ödematös,  so  daß  vor  allem  jene  Beeren  gallertig  aussehen. 
Die  Veränderung  ist  zum  Teil  die  Folge  einer  Zirkulationsstörung,  die 
zu  Stauungsödem  führt,  zum  anderen  Teil  handelt  es  sich  um  die  Existenz 
von  echtem  Schleimgewebe. 

Es  ist  begreiflich,  daß  man  den  zahlreichen  Umgestaltungen  auch 
in  der  Benennung  der  Tumoren  Ausdruck  gegeben  hat.  Die  Adenome 
mit  erweiterten  Spalten  bezeichnet  man  als  Zystadenome.  Soweit  dann 
papilläre  Wucherungen  vorkommen,  spricht  man  von  Cystadenoma  pa- 
pilläre, soweit  das  Bindegewebe  zu  lebhafterem  Wachstum  neigt,  von 
Cystadenoma  proliferum.    Der  sarkomähnliche  Charakter  des  Stromas 


und  die  rasche  Vergrößerung  gab  zum  Namen  Cystosarkoma  Veranlas- 
sung. Wenn  zahlreiche  Spalten  den  Tumor  blättrig  erscheinen  lassen, 
spricht  man  von  Cystosarkoma  j^hyllodes.  Die  schleimige  Beschaffenheit 
der  papillären  Wucherungen  in  den  Spalten  führte  zu  der  Bezeichnung 
intrakanalikuläres  Myxom,  während  bei  fibrösem  Bau  ein  intrakanali- 
kuläres Fibrom  vorliegt. 

Aus  der  Bezeichnung  Zystosarkom  darf  nicht  auf  sarkomatösen  Charakter 
geschlossen  werden.  Die  Tumoren  wachsen  schneller,  aber  es  ist  sehr  selten, 
daß  das  bindegewebige  Wachstum  bis  zur  Bildung  eines  echten  Sarkoms 
fortschreitet.    Der  Name  Zystosarkom  sollte  daher  besser  vermieden  werden. 

Die  Adenome  der  Mamma  haben  keine  Funktion,  sie  bilden  auch 
während  der  Laktation  keine  Milch.  Eine  Entleerung  des  Produktes 
wäre  auch  unmöglich.  Denn  die  Adenome  der  Mamma  sind  völlig  in 
sieh  abgeschlossene  Neubildungen,  die  keinen  Zusammenhang  mit 
Milchgängen  haben.  Da  schon  die  kleinsten  Tumoren  diese  allseitige 
Abgrenzung  besitzen  (Fig.  316),  so  muß  man  annehmen,  daß  die  Mamma- 
adenome aus  Drüsenkeimen  hervorgehen,  welche  auf  irgend  eine  Weise 
im  intra-  oder  extrauterinen  Leben  aus  der  Verbindung  mit  dem 
übrigen  Organ  abgelöst  wurden. 

Es  kommt  zuweilen  vor,  daß  viele  Epithelräume  der  Adenome  mit  Platten- 


Fig.  316. 


Kingsum  abgegrenztes  Adenoma  mammae.  Liipenvergrößerung. 
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epithel  ausgekleidet  sind  und  daß  verhornte  und  abgestoßene  Epithelien  die 
stark  erweiterten  und  abgerundeten  Räume  ausfüllen.  Man  redet  dann  von 
Cholesteatomen  (s.  dieses)  der  Mamma.  Entweder  handelt  es  sich  um  eine  Um- 
wandlung von  Drüsen-  in  Plattenepithel  oder,  wahrscheinlicher  darum,  daß 
embryonales  indifferentes  Epithel  bestehen  blieb  und  sich  in  Plattenepithel  statt 
in  Drüsenepithel  differenzierte. 

Es  gibt  auch  Adenome  der  Mammilla.  Sie  sitzen  ihr  auf  oder  wölben 
sich,  zuweilen  gestielt,  aus  ihr  heraus.  Sie  zeigen  kanalförmige  vielgestaltige 
Anordnung  von  Zylinderepithel. 

3.  Zu  den  Adenomen,  die  in  ihrem  Bau  dem  der  betreffenden  Drüse 
nahestehen,  gehören  auch  diejenigen  der  Schilddrüse.  In  ihr  kommen 
umschriebene,  rundliehe,  kleinere  und  größere,  bis  apfelgroße  Knoten 
vor,  die  sich  wie  die  Schilddrüse  aus  epithelialen  Gebilden  und  Binde- 
gev^ebe  zusammensetzen.  Erstere  haben  gern  die  Struktur  der  embryo- 
nalen Schilddrüse,  d.  h.  sie  bilden  Stränge  und  verzweigte  Schläuche 
mit  geringen  Kolloidmengen.  Daneben  finden  sich  runde  Alveolen  mit 
spärlichem  oder  reichlichem  Sekret,  und  manchmal  sind  sie  vorwiegend 
vorhanden.  In  selteneren  Fällen  erweitern  sich  die  Drüsenräume  und 
in  sie  hinein  wachsen  papilläre  Erhebungen  ihrer  Wand  (Cystadenoma 
papilläre).  Wir  haben  genügende  Veranlassung,  alle  diese  Adenome, 
wie  die  der  Mamma,  von  abgetrennten,  für  sich,  wachsenden  fötalen 
Teilen  der  Drüse  abzuleiten. 

Die  Schilddrüsenadenome  haben  im  allgemeinen  keine  besondere  klinische 
Bedeutung.  Nur  durch  ihre  Größe  können  sie  schaden.  Zuweilen  aber  führen 
sie  zur  Bildung  von  Metastasen  und  zwar  auch,  wenn  sie  sehr  klein  sind 
und  am  Lebenden  gar  nicht  bemerkt  wurden.  In  einzelnen  Fällen  sah  man 
dann,  daß  die  Neubildung  in  Schilddrüsenveuen  hineingewachsen  war.  Die 
Metastasen  treten  im  Knochensystem  auf  und  bilden  hier  oft  multiple,  große, 
zerstörende  Knoten,  die  bei  der  Exstirpation  stark  bluten.  Sie  zeigen  denselben 
Bau  wie  die  primären  Adenome,  bilden  auch  Kolloid.  Es  besteht  keine  Be- 
rechtigung, sie  Karzinome  zu  nennen.    Es  sind  maligne  Adenome. 

4.  Auch  in  der  Nebenniere 
können  Adenome  entstehen. 
Sie  treten  auf  als  gut  um- 
schriebene rundliche  Knoten, 
die  den  Bau  der  Rinde  des 
Organs  wiederholen  und  als 
vergrößerte  abgeschnürte  Teile 
aufgefaßt  werden  müssen. 

Sie  sind  meist  nur  erbsen- 
bis  nußgroß  und  dann  ohne 
Bedeutung.  Aber  sie  erreichen 
zuweilen  eine  beträchtliche 
Größe,  die  eines  Kopfes  und 
darüber.  Dann  sind  es  weiche, 
weißgelbe ,  gew^öhnlich  teil- 
weise nekrotische  uiwi  auch 
wohl  partiell  verkalkte  Tumoren,  die  in  das  Gefäßsystem  einbrechen 
und  ausgedehnte  Metastasen,  zunächst  in  die  Lungen,  machen  können. 
Dann  nennen  wir  sie  maligne  Adenome. 

Analoge  Neubildungen  gehen  aus  den  in  die  Niere  versprengten 
Nebennierenkeimen  hervor  (siehe  S.  218).    Auch  in  ihnen  bilden  die 


Fig.  317. 

Aus  einem  Nebennierenadenom  der  Niere.    Man  sieht  zwei 
lielle,  der  Nebennierenrinde  analoge  Zellstränge,  die  durch 
schmale  gefäßhaltige  Septa  getrennt  sind. 
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Zellen  wie  in  der  Nebennierenrinde  mehrreihige,  aber  natürlich  nicht 
regelmäßig  parallel,  sondern  beliebig  angeordnete  Stränge  zwischen 
weiten  Kapillaren  (Fig.  317). 


Fig.  318. 

H3-per]ieplirom  der  Niere.  Durchs clinitt.  Natürl.  Größe.  Der  Tumor  Ijildet  einen  scliaif  abgegrenzten, 
aus  mehreren^Knollen  bestellenden,  hell  aussehenden  Körper,  der  sich  von  dem  umgebenden  Nierengewebe 

deutlich  abhebt. 


Ebenso  ist  der  Gehalt  an  Fettsnbstanzen  der  gleiche  wie  in  der 
Einde  der  Nebenniere,  das  Protoplasma  ist  mit  dichtgedrängten  glän- 
zenden Tröpfchen  durchsetzt.  Diese  Beschaffenheit  gibt  den  Tumoren 
eine  meist  schwefelgelbe  Farbe,  die  gegenüber  anderen  Nierentumoren 
die  Diagnose  schon  makroskopisch  ermöglicht.  Sie  war  aber  früher 
Veranlassung,  daß  man  die  Tumoren  für  Lipome  hielt.  Grawitz  hat 
diesen  Irrtum  berichtigt. 


Fig.  319. 

Halbschematische  Darstellung    eines  Hypernephroms    der  Niere.     T  Tumor,  der  bei  a  in    das  Nieren- 
becken B,  bei  t  in  die  Nierenvene  V  einwuchert.   U  Ureter,  Z  Zellgewebe  im  Hilus. 


Diese  Neubildungen  bilden  in  der  Niere  rundliche,  scharf  abge- 
setzte Knoten  (Fig.  318),  die,  solange  sie  klein  sind,  in  der  Rinde  sitzen, 
aber  nach  außen  prominieren.    Später  wachsen  sie  in  die  Niere  tiefer 
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hinein  und  verdrängen  deren  Gewebe  mehr  und  mehr,  können  aber  auch 
außen  stark  prominieren.  Auf  der  Schnittfläche  sind  sie  meist  lappig 
abgeteilt  und  zeigen  neben  den  vorwiegend  gelben  Abschnitten  auch 
solche  von  rötlich-gelber,  rötlicher  und  bräunlicher  Farbe,  ferner  Nekrosen 
in  wechselnder  Ausdehnung  und  Hämorrhagien,  die  sich  aus  dem  Ge- 
halte an  dünnwandigen  Gefäßen  besonders  leicht  erklären,  wenn  diese, 
was  häufig  vorkommt,  angiomähnlich  erweitert  sind. 

Die  klinische  Bedeutung  dieser  malignen  Adenome  liegt  neben  der 
Zerstörung  der  Niere  und  zuweilen  auch  der  Kapsel  und  des  umliegenden 
Zellgewebes  vor  allem  darin,  daß  sie  (Fig.  319)  in  das  Nierenbecken,  be- 
sonders aber  in  die  Venen  hineinwachsen.  In  letzteren  können  sie  durch 
den  Stamm  der  Vena  renalis  bis  in  die  Cava  inferior  und  bis  in  das 
Herz  vordringen.  In  einem  Falle  sah  ich  den  Tumor  bis  in  den  rechten 
Ventrikel  hühnereigroß  hineinhängen.  Von  dem  weichen  Tumor  werden 
sich  leicht  Zellen  ablösen,  mit  dem  Blutstrome  verschleppt  werden  und 
Metastasen  machen. 

Die  Entstehung  der  Neubildung  fällt  meist  in  das  mittlere  und 
höhere  Alter. 

Die  abgesprengten  Nebenierenkeime  bleiben  meist  unverändert  liegen,  sie 
werden  nicht  zu  Tumoren.  Es  bedarf  wachstumfördernder  Bedingungen,  etwa 
länger  dauernder  Hyperämien,  um  sie  zur  Proliferation  zu  bringen.  Zunächst 
wächst  der  Tumor  nur  expansiv  und  auch  später  kaum  irgendwo  infiltrierend. 
Er  verdrängt  das  Gewebe,  inseriert  so  die  Wände  der  Venen  und  wächst  in 
das  Lumen  hinein. 

Außer  in  der  Niere  kommen  Nebennierenadenome  selten  auch  in  der  Leber 
vor.    Sie  sind  hier  meist  gutartig. 

Die  aus  Nebennierengewebe  bestehenden  Adenome  werden  auch 
Hypernephrome  genannt. 

5.  Ein  weiteres  Organ ,  aus  dem  Adenome  hervorgehen ,  ist  die 
Leber. 

Es  gibt  in  ihr  einmal  multipel  auftretende  erbsengroße  (aber  auch  kleinere 
und  größere),  nicht  immer  scharf  begrenzte,  auf  der  Schnittfläche  meist  vor- 
springende Knoten.  Sie  setzen  sich  aus  Leberzellen  zusammen,  die  gern  zwei- 
reihig angeordnet  sind  und  mit  denen  der  Nachbarschaft  zusammenhängen.  Es 
sind  strenge  genommen  nur  umschriebene  Hypertrophien,  keine  Tumoren. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  aber  (Fig.  320—323)  andere  Ade- 
nome der  Leber,  die  sich  durch  Malignität  auszeichnen.  Sie  treten 
hauptsächlich  bei  Leberzirrhose  auf  und  gehen  vermutlich  aus  unbe- 
kannter Veranlassung  aus  Zellkomplexen  hervor,  die  aus  dem  organi- 
schen Zusammenhange  getrennt  wurden.  Auf  der  Schnittfläche  der 
Leber  sieht  man  erbsen-  bis  faustgroße,  meist  weiche,  vorquellende, 
scharf  begrenzte,  manchmal  außerordentlich  zahlreiche  Knoten 
von  gelber,  braimgelber,  gelbgrüner  oder  dunkelgrüner  Farbe.  Sie 
springen  auch  auf  der  Oberfläche  vor  und  geben,  auch  abgesehen  von 
der  Zirrhose,  dem  Organ  eine  höckrige  Beschaffenheit,  sie  unterscheiden 
sich  dann  meist  durch  Größe  und  Farbe  von  den  Unebenheiten  der 
Zirrhose. 

Die  Multiplizität  der  Knoten  ist  aber  sehr  häufig  nur  schein- 
bar (Fig.  320).  Verfolgt  man  sie  ,  so  sieht  man,  daß  sie  in  er- 
weiterten Pfortaderästen  (oder  in  Lebervenen)  stecken  und  diese  auf 
lange  Strecken  samt  ihren  Verzweigungen  ausfüllen.    Die  einzelnen 
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Knoten  sind  dann  die  Durchschoitte  der  intravaskulären  Massen.  Nicht 
selten  findet  man  den  Hauptstamm  der  Pfortader  verstopft,  und  zwar 
zuweilen  noch  eine  Strecke  weit  außerhalb  der  Leber.  Auch  große 
Venenäste  können  ausgefüllt  sein. 


Fig.  320. 

stück  einer  cirrhotischen  Leber  mit  malignen  Adenomen.        Sclinittfläclie,   0  Oberfläclie,  i  Ligamentum 
Suspensorium.  Die  Oberfläclie  ist  ausgesprocben  knollig  durcb.  die  prominierendeu  Tumoren.  Auf  der  Scbnitt- 
fläche  entspreclien  die  bellen  Partien  dem  cirrboticben  Lebergewebe,  die  dunklen  Inseln  sind  die  Durch- 
scbnitte  der  Tumorenstränge  (vergl.  Fig.  321). 


Fig.  321. 

Malignes  Adenom  der  Leber,  nach  einem  Präparat  schematisiert.  Aufgeklappter  Längsscbnitt  durcb  die 
Leber.  Es  fehlt  eine  Scbeibe,  so  daß  die  beiden  Hälften  sieb  nicbt  decken.  F  Pfortader,  die  durcb  Tumor- 
masse vollgepfropft  ist.  In  der  übrigen  Leber  siebt  man  scheinbar  multiple  Knoten,  die  aber  die  Querschnitte 
tumorerfüllter  Pfortaderäste  darstellen.   Die  Sonden  deuten  den  Zusammenhang  mit  dem  Hauptstamm  an. 


Gelegentlich  sieht  man  aus  der  Vena  hepatica  knollige  Tumormassen,  ev. 
bis  in  den  rechten  Vorhof  herausragen.   Diese  Verhältnisse  sind  so  zu  deuten, 
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daß  ein  primärer,  seinem  Sitz  nach  meist  nicht  mehr  festzustellender  Tumor  in 
einen  Pfort  aderast  einbrach  und  von  hier  zum  Hauptstamm  hin  wachsend 
diesen  oder  wenigstens  einen  größeren  Ast  ausfüllte,  um  dann  wieder  peripher 
in  andere  Zweige  vorzudringen.  Aus  der  Geschwulstmasse  des  größeren 
Astes  können  sich  aber  auch  Zellen  ablösen  und  embolisch  in  Pf  ort  ad  er- 
ver zweigungen  hineingetrieben  werden.  Dann  bilden  sich  multiple  sekun- 
däre Tumoren.  Zunächst  entstand  also  gewöhnlich  nur  ein  Adenom,  von  dem 
die  anderen  in  der  genannten  Weise  abhängig  sind. 

Von  den  in  den  Lebervenen  sitzenden  Tumormassen  können  sich 
Zellen  ablösen  und  in  den  Lungen  und  darüber  hinaus  Metastasen 
machen. 

Diese  Adenome  haben  in  ihrer  Struktur  Ähnlichkeit  mit  dem  Bau 
der  normalen  Leber.    Ihre  Zellen  sind  in  anastomosierenden,  aber  meist 


Fig.  322. 

Malignes  Leberadenom.    L  Lebergewebe,  von  rechts  her  durch  den  aus  vielreihigen  Zellbalken  bestehenden 

Tumor  komprimiert. 


vielschichtigen  Strängen  (Fig.  322)  angeordnet,  zwischen  denen  die  Ge- 
fäße verlaufen.  Sie  sind  noch  befähigt,  Galle  zu  bilden^  und  sie  tun 
das  entweder  so,  daß  in  ihnen  körniges  Gallenpigment  sichtbar  wird, 
oder  so,  daß  das  Sekret  sich  in  kleinen  Kanälen  ansammelt,  die  nach 
Art  von  Gallenkapillaren  die  Zellstränge  der  Länge  nach  durchziehen. 
Diese  Galle'produktion  kann  auch  in  den  Metastasen  noch  andauern  und 
ihnen,  wie  den  primären  Knoten,  eine  gelbe,  gelbbraune  oder  grüne 
Farbe  verleihen. 

Die  Leberadenome  wachsen  einmal  expansiv,  indem  sie  als  Ganzes  die 
angrenzenden  Leberzellreihen  verdrängen,  abplatten.  Zweitens  aber  dringen 
die  einzelnen  Zellstränge  gern  so  vor,  daß  sie  sich  an  die  Stelle  der  Leber- 
zellreihen setzen,  in  deren  Richtung  sie  sich  ausbreiten  (Fig.  323).  Dann  kann 
es  so  aussehen,  als  wandelten  die  Leberzellen  sich  in  Tumorzellen  um.  Man 
kann  aber  bei  genauer  Untersuchung  die  Grenze  immer  erkennen. 

6.  Auch  die  Niere  bildet  Adenome.  Sie  weichen  aber  sehr  wesent- 
lich von  dem  Bau  des  Ausgangsorganes   ab.     Es  handelt  sich  um 
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Stecknadelkopf-  bis  etwa  kirschgroße,  meist  unter  der  Kapsel  liegende, 
gelblich  aussehende,  gut  begrenzte  Knötchen. 

Sie  bestehen  (Fig.  324)  meist  nicht  aus  röhrenförmigen  Kanälen,  sondern 
aus  Hohlräumen  verschiedener  Größe,  die  mit  kubischem  oder  leicht  zylindrischem 


Fig.  323. 

Rand  eines  malignen  Adenoms  der  Leber.  Die  kernreichen  dunkleren  Stränge  gehören  dem  Tumor  an,  die 
helleren  sind  Leberzellenreihen.  Die  Tumorstränge  wachsen  an  Stelle  der  durch  sie  allmählich  verdrängten 
Leberzellenreihen.  Daher  zwischen  beiden  stets  eine  scharfe  Grenze,  keine  Übergangsbilder.  Im  linken 
unteren  Quadranten  ist  ein  Tumorstrang,  dessen  Hervorgehen  aus  dem  Haupttumor  nicht  zu  sehen  ist,  in 
eine  Leberzellenreihe  eingeschaltet,  so  daß  es  aussieht,  als  habe  sich  letztere  in  Geschwulstzellen  umgewandelt. 


Fig.  324. 

Adenom  der  Niere  unter  der  Kapsel.    Das  Adenom  bildet  weite  Eäume  mit  zottigen  Innenwucherungen. 

Eingsum  Nierengewebe. 

Epithel  ausgekleidet  und  durch  papilläre  verzweigte  Erhebungen  ihrer  Wand 
in  wechselndem  Maße  manchmal  so  eingeengt  sind,  daß  das  Lumen  nur  noch 
einen  vielgestaltigen  Spalt  darstellt.  Am  Rande  trifft  man  die  harnkanälchen- 
ähnlichen  jüngeren  Bildungen,  die  das  Wachstum  der  Neubildung  besorgen  und 
sich  dann  gegen  die  Mitte  des  Tumors  hin  mehr  und  mehr  erweitern  und  unter 
Sprossenbildung  der  Wand  jenen  Bau  annehmen.    Diese  Nierena deuome  sind 
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fast  immer  gutartig.  Doch  gibt  es  auch  infiltrierend  vordringende  und  metasta- 
sierende,  ausgesprochen  papillär  wachsende  maligne  Adenome. 

7.  Kurze  Erwähnuüg  beanspruchen  weiterhin  die  Adenome  der 
Hypophysis.  Es  sind  rundliche,  die  Sella  turcica  ausweitende,  in  das 
Schädellumen  emporragende,  aber  auch  den  Knochen  nach  abwärts  und 
seitlich  zerstörende,  meist  etwa  wallnußgroße  Tumoren,  die  den  Bau  des 
Organs  nachahmen.  Die  Tumoren,  deren  Genese  noch  unbekannt  ist, 
stehen  in  einer  noch  weiter  aufzuklärenden  Beziehung  zur  Akro- 
megalie  (siehe  Hypophysis). 

8.  Fibroepitheliale  Tumoren  der  Schleim-  und  Speicheldrüsen.  Die 
Schleimdrüsen  der  Mund-  und  Kachenhöhle  und  die  Speicheldrüsen, 

besonders  die  Parotis,  lassen 

Tumoren  entstehen,  die  den  Ade-    . 

nomen  zwar  angereiht,  aber  wegen 
ihres  eigenartigen  Baues  kaum 
noch  als  solche  bezeichnet  werden 
können. 

a)  Bas  Zylindrom.  Durch 
Wucherung  von  Sehleimdrüsen- 
epithel  entstehen  vielgestaltige 
strangförmige,  vielfach  anschwel- 
lende Epithelgebilde,  die  mit 
einem  bindegewebigen  Stroma 
einen  knolligen,  im  ganzen  gut 
umgrenzten,  meist  etwa  wall- 
nußgroßen  Tumor  bilden.  In  den 
Epithelkörpern  sind  kanalförmige, 
runde  buchtige,  weitere  und  engere 
Lumina,  welche  die  großen  Zell- 
haufen siebartig  durchbrechen 
(Fig.  325,  326).  In  ihnen  befinden 
sich  Schleimmassen,  die  häufig 
radiär  gestreift  sind  und  bei  Ab- 
kratzen von  der  Schnittfläche  in 
Gestalt  meist  zylindrischer  homogener,  mit  anhängenden  Epithelien  be- 
setzter Körper  gewonnen  werden  können.  Diese  Eigentümlichkeit  hat  den 
Tumoren  den  Namen  Zylindrom  eingetragen.  Die  meist  in  der  Um- 
gebung der  Mundhöhle,  besonders  am  harten  Gaumen  vorkommende  meist 
gutartige  Neubildung  ist  nicht  gerade  häufig.  Ihre  hier  als  Epithelien  be- 
zeichneten Zellen  sind  mehrfach  als  Endothel ien  angesprochen  worden. 

b)  Die  Tumoren  der  Speicheldrüsen.  Mit  dem  Zylindrom  teilt  di^ 
Geschwulst  der  Speicheldrüsen  in  den  meisten  Fällen  (Fig.  327)  eine 
ähnliche  Anordnung  der  Epithelgebilde,  denen  freilich  von  manchen 
Seiten  ein  endothelialer  Charakter  zugeschrieben  wird.  Ich  meine,  daß 
es  sich  um  Epithel  handelt.  Es  erzeugt  entweder  unregelmäßig  spalt- 
förmige  Kanäle  oder  besonders  oft  solide,  aus  kubischen  Zellen  beste- 
hende Haufen,  Züge,  Netze,  in  denen  nicht  selten  typische  Stachel-  und 
Riffzellen  und  Verhornungen  auftreten.  Es  kommt  also  an  dem  Epi- 
thel einerseits  in  modifizierter  Form  der  Charakter  der  Drüse,  anderer- 
seits der  des  Plattenepithels  zur  Geltung,  von  dem  die  Speicheldrüsen 
abstammen.  Die  Stützsubstanz  besteht  nur  zum  Teil  aus  gewöhnlichem 
Bindegewebe,  sie  ist  entweder  zellreicher,  sarkomähnlich,   oder  sie 


Fig.  325. 

Zylindrom.  Man  sieht,  durcli  Bindegewebe  getrennt, 
drei  epitheliale  Körper  verschiedener  Größe,  in  denen 
Epithel  teils  am  Rande,  teils  auch  nach  innen  in  netz- 
förmigen Zügen  vorhanden  ist.  Neben  diesen  in  wechseln- 
der Menge  eine  die  Liicken  ausfüllende  homogene  Sub- 
stanz. 
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ist  schleimig  oder  in  wechselndem  zuweilen  dem  weitaus  größten 
Umfange  knorpelig  (Fig.  327).  Manchmal  überwiegt  die  eine  dieser 
Strukturen.  Dann  spricht  man  wohl  von  Sarkom,  Myxom,  Myxosarkom, 
Chondrom,  Chondrosarkom  der  Parotis.  Am  meisten  gehraucht  wird  der 
Name  Mischgeschwulst  der  Parotis. 


'II 


4  4-^'^ 


Fig.  326. 

Zylindrom.   Ähnliclies  Präparat  wie  Fig.  325.    Starte  Vergr.   a  u.  h  helle  homogene  Substanz 
des  netzförmig  angeordneten  Epithelkörpers. 


in  den  Lücken 


Manche  meinen,  die  Epithelien  des  Tumors  seien  Endothelien.  Nach  den 
Untersuchungen  Hinsbergs  u.  a.  sowie  meinen  eigenen  kann  ich  mich  dem 
nicht  anschheßen.    Es  sind  nach  meiner  Ansicht  echte  Epithelien. 

Diese  Speicheldrüsengeschwülste 
sind  scharf  umgrenzte,  ausschälbare 
Neubildungen  von  höckriger  Begren- 
zung. Sie  können  sehr  groß  werden, 
kommen  aber  wegen  frühzeitiger  Ex- 
stirpation  meist  als  walnuß-  bis  apfel- 
große Knoten  zur  Beobachtung.  Bei 
langem  Wachstum  überschreitet  das 
Epithel  in  einzelnen  Fällen  die  Grenzen 
des  Knotens  und  zeigt  dann  ein  dem 
Karzinom  analoges  Vordringen. 

Die  Tumoren  gehen  wie  das  Zylin- 
drom aus  Entwieklungsstörungen  her- 
vor, die  sich  im  Bereich  der  werdenden 
Parotis  und  der  angrenzenden  knorpelhal- 
tigen  Kiemenbögen  abspielen. 


327. 


Parotistumor.    Oben  Knorpel  K,  unten  Epithel- 
stränge in  Bindegewehe  (B).   I)  drüsenähnliche 
Hohlräume,  V  Verhornung. 


c)  Das  Adamantinom. 

Unter  Adamantinom  verstehen  wir 
einen  in  den  Kiefern  vorkommenden,  manchmal  umfangreichen  und 
dadurch  klinisch  bedeutsamen  Tumor,  dessen  jüngere  charakteristische 
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Teile  aus  epithelialen  Zügen,  Balken,  Kolben  und  Netzen  bestehen, 
die  in  Bindegewebe  eingelagert  sind.  Die  Epith elbauf en  zeigen  sehr 
gern  dieselben  Umwandlungen,  die  wir  an  den  zahnbildenden  Epithelien 
bei  ihrer  normalen  Umgestaltung  zum  Schmelzorgan  beobachten.  Daher 
rührt  der  Name  Adamantinom.  Das  Bindegewebe,  das  der  Kieferanlage 
entstammt,  bildet  in  wechselnder  Ausdehnung  Knochenbalken. 

Die  Epithelien  des  Tumors  sind  die  gewucherten  Reste  des  Zahnkeimes, 
die  man  nach  den  Untersuchungen  von  Malassez,  der  sie  »debris  paraden- 
taires«  nannte,  häufig  in  den  normalen  Kiefern  antrifft. 

III.  Zystische  Neubildungen  aus  Bestandteilen  der  Haut,  der  Schleimhäute 

und  der  Drüsen. 

Den  bisher  besprochenen  fibroepithelialen  Tumoren  stehen  andere 
nahe,  die  sich  durch  eine  zystische  Beschaffenheit  auszeichnen,  d.  h. 
aus  Hohlräumen  bestehen,  die  eine 
bindegewebige  Außenwand  haben 
und  mit  Epithel  ausgekleidet  sind. 
Nun  war  zwar  auch  schon  früher, 
z.  B.  bei  der  Mamma,  der  Niere,  von 
zystischen  Räumen  die  Rede,  aber 
sie  traten  dort  mehr  nebenher  auf, 
während  sie  hier  das  Charakteristische 
darstellen.  Solche  zystischen  Neu- 
bildungen können  von  der  Haut,  von 
Schleimhäuten  und  Drüsen  abgeleitet 
werden  und  entstehen  im  allgemeinen 
auf  Grund  einer  meist  intrauterin  ein- 
tretenden Absprengung  von  Teilen 
dieser  Gewebe.  Sie  gehen  also  nicht 
aus  einer  Dilatation  von  normalen 

oder    zu   Geschwülsten    gehörenden  ^  ' 

-i-v  •-  .•  1  j  •    j       Experimentelles  Dermoid.    (Einbringung  von  Epi- 

DrUSenraumen    hervor,    sondern    sind      dermis  in  die  Bauchliölile.)    unten  neben  dem 

von  vornherein  selbständig.  ^p^^^^i  ^^"^^^  ^^^^^^  Taigdrüsen. 

Ihr  Verständnis  wird  erleichtert  durch  Gebilde,  die  man  experimentell  er- 
zielen kann.  Wenn  man  ein  Stückchen  Epidermis  in  die  Bauchhöhle,  unter 
die  Haut  oder  sonst  irgendwo  hinbringt,  so  wächst  es  meist  an  und  erzeugt 
dadurch  einen  Hohlraum  (Fig.  328),  daß  die  Epithelzellen  über  die  dem 
flach  ausgebreiteten  Stücke  gegenüberliegende  Fläche  nach  Art  des  regenerativen 
Wachstums  hinüberwachsen  und  sie  bedecken.  Nach  meinen  Erfahrungen  lassen 
sich  aber  die  Zysten  nur  erzielen,  wenn  man  das  Epithel  in  Zusammenhang 
mit  dem  Bindegew^ebe  transplantiert. 

Man  kann  die  Zysten  ferner  auch  dadurch  erzeugen,  daß  man  über  einem 
ringsumschnittenen  Hautbezirk  die  angrenzende,  eine  Strecke  weit  losgelöste 
Haut  zusammennäht.  Dann  ergänzt  sich  jene  in  die  Tiefe  verlagerte  Epidermis 
durch  Wachstum  an  der  Unterfläche  der  über  sie  vereinigten  Haut  zu  einem 
Hohlraum  (Schweninger,  E.  Kaufmann,  Ribbert). 

Ahnliche  Dinge  kommen  gelegentlich  auch  bei  dem  Menschen  nach 
OijeraUonen  und  Traumen  vor.  Im  ersteren  Falle  handelt  es  sich  um 
die  Verlagerung  von  Haut  in  die  Tiefe  einer  Operationswunde,  im  zweiten 
um  einen  analogen  Vorgang  bei  Zerreißung  der  Haut.  Wir  pflegen 
solche  Gebilde  traumatiseh.Q  Epithelzysten  zu  nennen. 
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Weit  häufiger  entstehen  Zysten  auf  Grund  abnormer  Entwick- 
lungsvorgänge.   Davon  wird  bei  den  einzelnen  Formen  die  Kede  sein. 

Ob  bei  diesen  embryonalen  Vorgängen  im  Gegensatz  zu  den  experimen- 
tellen Erfahrungen  auch  das  Epithel  für  sich  allein  verlagert  und  wachstums- 
fähig bleiben  kann,  läßt  sich  nicht  sicher  entscheiden.  Doch  darf  man  die 
Möglichkeit  nicht  in  Abrede  stellen. 

Ein  experimentelles  Beispiel  lieferte  Barfurth.  Bei  Anstichversuchen 
von  Eiern  auf  dem  Stadium  der  Blastula  gelangten  Teile  des  äußeren  Keim- 
blattes in  die  Eihöhle  und  rundeten  sich  hier  zu  weiter  w^achsenden  Zysten  ab. 

1.  Die  von  der  Epidermis  abzuleitenden  zystischen  Tumoren. 

a)  Dermoidzysten. 

In  den  bisher  besprochenen  fibroepithelialen  Tumoren  war  vielfach 
von  Zysten  die  Rede.  Es  gibt  aber  Neubildungen,  die  nur  als  Zysten 
auftreten.    Sie  bestehen  aus  bindegewebiger  Außenwand  und  aus  einer 


Fig.  329. 

Durchschnitt  durch  eine  Dermoidzyste  der  Schläfengegend.  Der  dunkle  Saum  ist  das  mit  Drüsen  und  Haar- 
hälgen  versehene  Plattenepithel.    Außen  Bindegewebe.    Im  Lumen  abgestoßenes,  verhorntes  Epithel  und 

3  Haare. 

der  Haut  oder  einer  Schleimhaut  oder  einem  Drüsenraume  entsprechen- 
den Auskleidung.  Sie  stammen  von  einem  dieser  Gewebe  ab,  sind  aber 
mit  ihnen  meist  nicht  mehr  im  Zusammenhange.  Die  von  der  Haut 
abzuleitenden  heißen  Dermoidzysten. 

Sie  (Fig.  329)  sitzen  am  häufigsten  irgendwo  in  der  Nähe  der  Haut. 
Doch  haben  sie  ihre  Lieblingsstätten.  So  finden  sie  sich  relativ  häufig 
am  Halse  in  oder  nahe  der  Mittellinie,  in  der  Augenhöhle.  Sie  kommen 
ferner  am  Boden  der  Mundhöhle^  im  Beckenzellgeivehe  und  im  vorderen 
Mediastinum  vor  und  sind  hier  entweder  aus  abgeschnürten  Hautteilen 
oder  aus  Entwicklungsstörungen  abzuleiten,  die  bei  der  Entstehung  der 
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als  epitheliales  Organ  angelegten  Thymus  auftreten.  In  seltenen  Fällen 
wurden  Dermoide  auch  in  der  Schädelhöhle  gefunden  (s.  Cholesteatom). 

Als  Dermoidzy steil  hat  man  auch  wohl  kompliziertere  Tumoren  bezeichnet, 
die  neben  Haut  auch  Bestandteile  anderer  Keimblätter  enthalten.  Wir  kommen 
auf  sie  bei  den  zusammengesetzten  Geschwülsten  zurück. 

b)  Das  Cholesteatom,  die  Peiigeschwulst. 

Das  dem  Dermoid  nahestehende  und  durch  Übergänge  mit  ihm 
verbundene  Cholesteatom  (Fig.  330)  entwickelt  sich  in  typischer  Form 
vor  allem  in  der  Schädelhöhle  an  der  Gehirnbasis  und  in  den  Hohlräumen 
des  Ohres.    Der  Hohlraum  des  Tumors  ist  mit  verhornten  abgestoßenen 
Plattenepithelien  gefüllt,  die 
wegen  der  Anwesenheit  von 
Cholestearin  seidenartig  glän-  - 
zen  und  manchmal  zu  perlen-  ,^ 
ähnlichen  Körpern  geschichtet  \ 
sind  {»Ferlgeschzvtdst«).    Das  / 
Cholesteatom  des  Gehirns  ist  v 
ausgekleidet  mit  einer  drei-  '  ^ 

bis  vierschichtigen  Lage  von 
Plattenepithel,  die  dem  Ge- 
webe der  Pia  aufsitzt.  Der 

Tumor  kann  den  Umfang  eines  ^  / 

Hühnereies  erreichen,  bleibt  .  .  "  y 

aber  meist  weit  darunter.  Er  . 
findet  sich  an  der  Basis  des 
Kleinhirns  und  der  Großhirn- 
hemisphären nahe  der  Mittel-  ^ig.  330. 

linie,    dringt    selten    in    den     Teil  eines  Cholesteatoms  der  Gehirnbasis.  Der  Epithelsaum 

dritten  Ventrikel  vor,   wächst  ^'^^"^J-        Climen  dichte  Massen  abgestoßener  Epi- 

uuv^jLj.    T  v/xj.uiii».v^j.    » ,    T.c^v^o-iKj  dor Kiis s chupp e n.    Schwache  Vergr. 

sehr  langsam  und  wird  uur  sel- 
ten durch  Druck  gefährlich. 

Das  Cholesteatom  der  Schädelhöhle  geht  unzweifelhaft  aus  abge- 
sprengten Keimen  der  Epidermis  hervor,  die  während  der  Entwicklung 
des  Grehirns  in  die  Pia  verlagert  wurden.  Die  früher  mehrfach  ver- 
suchte Ableitung  von  den  Endothelien  der  Pia  hat  sich  als  irrtümlich 
herausgestellt  (Bostroem).  Für  die  jetzt  geltende  Auffassung  spricht 
u.  a.,  daß  Cholesteatome  vorkommen,  die  Haare  und  Drüsen  enthalten, 
also  sicher  von  der  äußeren  Haut  abstammen. 

Das  in  den  Höhlen  des  inneren  Ohres  vorkommende  Cholesteatom 
verdankt  sein  Dasein  einer  abnormen  Auskleidung  mit  Epidermis,  die 
entweder  auf  Grund  einer  entwickluugsgeschichtlichen  Anomalie  zur  Aus- 
bildung gelangte  oder  im  extrauterinen  Leben  bei  Entzündungen  durch 
Lücken  des  Trommelfelles  hineindrang  und  das  vorhandene  Epithel  ver- 
drängte. Die  abgestoßenen  verhornten  Zellenmassen  füllen  die  Hohl- 
räume aus.  Der  Knochen  wird  von  dem  andrängenden  Gewebe  zum 
Schwunde  gebracht  und  so  kann  das  Felsenbein  auf  seiner  Ober-  und 
Hinterfläche  perforiert  werden. 

Eine  Ansammlung  von  cholesteatomähnlichen  Zellmassen  sieht  man 
ferner  gelegentlich  in  den  Harnwegen,  besonders  im  Nierenbecken, 
welches  ganz  damit  ausgefüllt  sein  kann.  Hier  handelt  es  sich  dann 
um  eine  abnorme  Ersetzung  des  Epithels  der  Harnwege  durch  Platten- 
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epithel,  um  eine  andauernde  Verliornung  und  Abstoßung-  desselben 
und  um  Ansammlung  der  desquamierten  Massen  in  die  Lumina  der 
Harnwege. 

Ferner  gibt  es  auch  Chlosteatome  der  Nase  und  des  Uterus.  Sie 
kommen  zustande,  wenn  diese  Hohlräume  in  abnormer  Weise  mit  Platten  epithel 
ausgekleidet  sind. 

Endlich  kommen  auch  in  deu  Mammaadenomeu  (S.  287)  und  in  den 
Embryomen  des  Ovariums  Abschnitte  vor^  die  wie  Cholesteatome  gebaut  sind. 

2.  Vom  Verdauungstraktus  abzuleitende  zystische  Tumoren. 

Ahnlich  wie  Teile  der  Epidermis  mit  Cutis  sich  abschnüren,  können 
es  auch  Abschnitte  der  Darmwand  tun.  Relativ  häufig  sehen  wir  so 
etwas  nur  im  Bereiche  des  Ductus  omplialomesentericus  ^  dessen  Fort- 
existenz als  MECKELsches  Divertikel  auf  S.  218  erwähnt  wurde.  Wenn 
der  Gang  nur  teilweise  bestehen  und  ohne  Zusammenhang  mit  dem 
Darm  bleibt,  so  können  sich  daraus  zystische  Tumoren  (Enterozysten) 
entwickeln,  die  in  der  Nähe  des  Nabels  zu  liegen  pflegen  und  mit  einer 
der  Darmschleimhaut  ähnlichen  iluskleidung  versehen  sind.  Gelegent- 
lich kommt  es  auch  an  anderen  Teilen  des  Darmes  zu  Abschnürungen 
und  analoger  Zystenbildung. 

Auch  die  Kiemengangzysten  (s.  Abschn.  XX)  gehören  hierher,  die  aus  Resten 
der  Kiemenfurchen  entstehen.  Sie  gehören  als  Gebilde,  die  aus  dem  Zusammen- 
hang getrennt  sind  und  selbständig  wachsen,  in  das  Gebiet  der  zystischen  Tu- 
moren. Von  dem  embryonalen  Ösophagus  können  sich  ebenfalls  Epithelien  ab- 
schnüren, die  dann  neben  ihm  liegende  Zysten  bilden.   Doch  ist  das  selten. 

Auch  an  den  Kiefern  vorkommende  Zysten  sind  hier  anzureihen.  Aus 
Resten  der  Zahnkeime  entwickeln  sich  zuweilen  mit  Epithel  ausgekleidete, 
kleinere  oder  größere,  die  Knochen  auftreibende  zystische  Geschwülste.  Sie 
entstehen  aus  den  »Debris  paradentaires«  von  Malassez  (s.  S.  295). 

b)  Das  Karzinom,  der  Krebs. 
I.  Der  histologische  Bau  des  Karzinoms. 

Von  den  soeben  besprochenen,  nach  Analogie  normaler  Gewebe  ge- 
bauten fibroepithelialen  Geschwülsten  unterscheidet  sich  eine  andere, 
zwar  aus  denselben  Bestandteilen  zusammengesetzte,  aber  wesentlich 
anders  gebaute  Neubildung:  das  Karzinom  oder  der  Krebs.  In  ihr  er- 
längt das  Epithel  dem  Stroma  gegenüber  eine  selbständige  Stellung 
und  hat  zu  dem  Bindegewebe  nicht  mehr  die  in  jenen  Tumoren  vor- 
handene Beziehung.  Es  wächst  also  nicht  mehr  gemeinsam  mit  ihm, 
sondern  dringt  für  sich  allein  vor.  Dadurch  geht  natürlich  seine  nor- 
male Anordnung,  die  nur  in  typischem  Zusammenhang  mit  dem  Binde- 
gewebe möglich  ist,  mehr  oder  weniger  verloren. 

Dieses  selbständige  Wachstum  erfolgt  aber  nicht  innerhalb  der 
normalen  Grenzen.  Das  Epithel  dringt  vielmehr  über  diese  Grenzen 
in  andere  Gewebe  vor,  in  die  es  nicht  hineingehört.  Jede  Art  von  Epithel 
ist  dazu  imstande,  das  der  Haut,  der  Schleimhäute,  der  Drüsen,  anderer 
epithelialer  Tumoren,  sowie  das  Epithel,  das  als  Resultat  embryonaler 
Entwicklungsstörungeu  irgendwo  an  abnormer  Stelle  liegen  geblieben 
ist  (das  Epithel  der  Kiemenfurchen  (»Branchiogene«  Karzinome),  des 
WoLFFSchen  Ganges,  der  Dermoide  und  Cholesteatome). 

Das  Epithel  bildet  im  Bindegewebe,  von  dem  es  immer  scharf  ab- 
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gesetzt  bleibt,  nicht  eine  einzige  große,  an  Umfang  zunehmende  Masse, 
sondern  es  wächst  meist  in  Form  von  soliden  Strängen  (Fig.  331,  333) 
oder  drüsenkanalälinlidien  Zügen  (Fig.  334),  die  aber  beide  an  Volumen 
in  der  mannigfaltigsten  Weise  wechseln  und  die  verschiedenartigsten 
Anschwellungen  zeigen  können.  Da  das  Wachstum  von  umschriebener 
Stelle  ausgeht,  so  muß  diese  strangförmige  Ausbreitung,  da  sie  sich  über 
immer  größere  Gebiete  erstreckt,  nach  Art  der  Wurzeln  eines  Baumes 
in  stets  neuen  Verzweigungen  vor  sich  gehen.  Aber  die  einzelnen  Aste 
sind  nach  ihrem  Abgang  vom  Stamme  nicht  durchweg  voneinander 
getrennt,  sie  hängen  vielmehr  in  wechselndem  Umfange  durch  Seiten- 
zweige zusammen  und  bilden  demgemäß  ein  Maschenive^ic  von  wechseln- 
der Dichtigkeit  (Fig.  331). 

Fertigt  mau  Schnitte  an,  so  gewinnt  man  aus  einem  einzelnen  für  sich 
kein  ausreichendes  Bild  von  dem  räumlichen  Verhalten  des  Epithels.  Denn 


Fig.  331. 

Karzinom  der  Haut.   Man  sieht  vielgestaltige  netzförmig  angeordnete  dunkle  Epithelstränge ,  die  vielfacli 
anschwellen  und  gescMcMete  Anordnung  zeigen.  Das  Bindegewebe  ist  hell. 

man  schneidet  sehr  gewöhnlich  die  Stränge  quer  und  schräg  und  nur  zum  Teil 
auf  größere  Strecken  der  Länge  nach  durch.  Deshalb  stellt  sich  auch  der 
netzförmige  Bau  meist  nicht  deutlich  dar.  In  manchen  Fällen  sieht  man  im 
Präparat  fast  nur  Quer-  und  Schrägschnitte  durch  die  Züge,  zumal  wenn 
diese  sehr  enge  gewunden  sind.  Dann  ähnelt  das  Bild  einer  Drüse,  in- 
dem sich  die  verschieden  gestalteten  Epithelgebilde  den  Alveolen  vergleichen 
lassen.  Deshalb  spricht  man  gern  von  einem  alveolären  Bau  des  Karzinoms, 
und  nur  durch  Serienschnitte  kann  man  sich  von  dem  wirklichen  Sachverhalt 
überzeugen. 

Die  strangförmige  Anordnung  findet  ihre  Erklärung  darin,  daß  das  Epi- 
thel sich  nach  der  gegebenen  Konfiguration  des  Bindegewebes  einigermaßen 
richtet  und  mit  Vorliebe  die  geschlossenen  Lymphgefäße  zur  Ausbreitung 
benutzt.    Da  diese  Netxe  bilden,  so  muß  das  sie  ausfüllende  Epithel 
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dieselbe  Anordnung  zeigen,  und  da  sie  in  den  Knotenpunkten  sich  er- 
weitern, so  werden  auch  die  Epithelstränge  an  diesen  Stellen  Auftrei- 
treibungen  zeigen,  die  freilich  andererseits  auch  durch  umschriebene 
stärkere  Wucheruug  des  Epithels  unter  Erweiterung  der  Lymphbahnen 
zustande  kommen  (Fig.  333). 

Easch  wachsende  Karzinome  beschränken  sich  nicht  auf  die  Lymph- 
gefäße, sie  wachsen  überall  da,  wo  Raum  ist,  und  so  kann  das  Ejpithel, 
jede  Saftspalte  ausfüllend,  eine  diffuse  Infiltration  des  Bindegewebes 
herbeiführen. 

Die  Bindesuhstunr.  nimmt  durch  Neidiüdungsvorgänge   an  dem 
Epithelwachstum  wechselnden  Anteil,  sie  wird  zellreicher  und  zeigt  oft 


Fig.  332. 

Plattenepithelkrebs  der  Haut.    Median  eine  Alveole  mit  zentraler,  konzentrisch  angeordneter  Verhornung. 
Unten  Teil  einer  stärker  verhornten  Alveole.    Nur  die  äußerste  Epithelreihe  ist  noch  erhalten.    Ohen  rechts 
eine  Alveole  ohne  Verhornung.  Ohen  links  eine  solche  mit  drei  zentral  liegenden  verhornten  Epithelien  und 
einer  in  einem  Hohlraum  gelegenen  hyalinen  Zelle. 

dieselben  narbigen  Umwandlungen,  die  wir  als  den  Ausgang  der  Ent- 
zündung besprochen  haben.  Die  oben  betonte  gegenseitige  Unabhängig- 
keit der  Bestandteile  des  Karzinoms  wird  aber  durch  die  lebhaftere 
Proliferation  des  Bindegewebes  nicht  geändert.  Das  Epithel  bleibt  auch 
so  der  Zwischensubstanz  gegenüber  selbständig. 

Alle  diese  Eigentümlichkeiten  gelten  in  der  Hauptsache  für  sämt- 
liche Karzinome.  Im  übrigen  aber  weichen  sie  in  den  Einzelheiten  von- 
einander ab.  Denn  sie  halten  bald  mehr  bald  weniger  deutlich  die 
Beschaffenheit  der  verschiedenartigen  Epithelien  fest,  von  denen  sie  aus- 
gehen. Die  Krebse  zeigen  daher  Variationen^  je  nachdem  sie  von 
einem  Plattenepithel ^  einem  Zylinderepithel  oder  dem  kuhischen  Epithel 
von  Drüsen  ausgingen. 

In  den  von  Plattenepithel  (Fig.  331,  332)  ausgehenden  Krebsen 
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zeigt  das  Epithel  sehr  häufig  die  bekannten  Intercellularhrücken^  die  in 
dieser  charakteristischen  Form  bei  keiner  anderen  Zellart  vorkommen. 

Zweitens  ist  die  Anordnung  der  Epithehellen  eine  ähnliche  wie  in 
der  normalen  Epidermis.  Auf  dem  Bindegewebe  (Fig.  332)  sitzen  die 
jungen,  mehr  oder  weniger  zylindrisch  geformten,  darauf  folgen  kubische 
und  weiter  nach  innen  die  ältesten,  abgeplatteten  Zellen,  die  den  obersten 
Lagen  der  Epidermis  entsprechen. 

Diese  zentralgelegenen  Zellen  bieten  nun,  wie  in  der  normalen  Epi- 
dermis die  obersten  Schichten,  eine  charakteristische  Umwandlung,  sie  ver- 
hornen (Fig.  331).  Das  führt  zur  Bildung  mehr  oder  weniger  homogener, 
konzentrisch  gestreifter  Körper  (Fig.  332)  von  runder,  länglicher,  knolliger 
Gestalt.  Sie  sehen  im  frischen  Zustande  leicht  gelblich  aus  und  färben 
sich  mit  Protoplasmafarben  intensiv,  so  daß  sie  sich  von  dem  umgeben- 
den Epithel,  in  welches  sie  all- 
mählich übergehen,  sehr  deutlich 

abheben.  Sie  erreichen  in  großen      , ;  *  \K;Vi"^P^^S"^^^^  ... 
Krebskolben    manchmal     einen     M  '^i-^       " '^^  '''/'^-'y.^^^';-^^ 
solchen  Umfang,  daß  sie  schon  i  .    '        ^-  ^i'-^  '^ 

makroskopisch     wahrgenommen  ' ^::%}:^'^\   >  "-Wtif-l'i 

und  aus  dem  Gewebe  als  derbe,  .f^       '  V--^^^  ä 

perlenähnliche    Körper    heraus-      ^^^{'T:h  ]■";•:= 
gehoben  werden   können.    Das  M^^ffi-;  '^^^ 

kommt  in  der  Bezeichnung  Krebs-      '\,-^p-'y^:^^:^WMy     d'^'^h'  ''^"^ 
perle  zum  Ausdruck.  \^.\>^^'^W'^y:.'.         - ?':vi-:v.  v^^: 

Die  Krebsperle  ist  keine  aus-      ^  :^t$i^'^^^-''-^' 0^' •xi^'''^'^^^ . 
schließliche  Eigentümlichkeit  des  Kar-  rr/         /'i   '%  z^-. 

%inoms,     Sie    kommt   gelegentlich  '■'^^  ''''•■'■^y'■■■^y^^^^.^^^ 

schon  in  verdickter,  im  übrigen  nor-  "...  \  ...^^     ';f^\  , 

maier  Epidermis  zur  Entwicklung  und        ic-i"'"'*'- "  .  "i^r. 

findet    sich    nicht    selten   in    den         ..-  *.:■'■•*■'• 
Epithelkolben  der  Papillome.  Daher  Fig.  333. 

kann  sie  keine  ausschlaggebende  dia-  Verhornender  Plattenepithelkrebs  der  Haut.  Die  in  den 
^.^^^■t^'^^l^^  Tr^  ^      4  4X   ;i  Zellsträngeu  gelegenen  dunklen  runden  Gebilde  sind 

gnostische  Verwertung  finden.  ^    Hornierien.  schwache  Vergr. 

Der  vom  Plattenepithel  aus- 
gehende Krebs  zeigt  aber  nicht  immer  Verhornnug  oder  doch  oft  nur 
eine  sehr  geringe.  Dann  sind  die  Epithelstränge  gleichmäßiger  aus 
kubischen  oder  in  die  Länge  gezogenen  spindelzellensarkomähnlich  an- 
einander gelagerten  Elementen  aufgebaut  und  meist  zierlicher,  vor  allem 
netzförmig  angeordnet. 

Einen  ähnlichen  Bau  zeigen  auch  die  von  kubischen  Drüsenzellen 
(der  Mamma,  des  Pankreas,  der  Magendrüsen  usw.)  ausgehenden  Krebse. 
Ihnen  fehlen  indessen  die  eben  für  den  Plattenepithelkrebs  namhaft  ge- 
machten Strukturen.  Ihre  Epithelien  haben  keine  Intercellular- 
brücken,  sie  schichten  sich  nicht  und  zeigen  keine  Verhornung.  Sie 
häufen  sich  zusammen,  wie  der  Raum  es  gestattet,  beeinflussen  sich 
gegenseitig  in  ihrer  Form  und  zeigen  deshalb  neben  einer  rundlichen 
oder  kubischen  Grundform  allerlei  andere  Gestaltungen:  sie  sind  ge- 
streckt, zackig,  mit  konkaven  Eindrücken  und  oft  mit  längeren,  manch- 
mal schwanzförmigen  Ausläufern  versehen  (»geschwänzte  Krebszellen«). 

In  solchen  Krebsen  ist  das  Bindegewebe  manchmal  sehr  wenig,  das 
Epithel  außerordentlich  reichlich  entwickelt. 

Aber  nicht  alle  mit  kubischen  Drüsenepithelien   versehenen  Karzi- 
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nome  haben  solide  Alveolen  bzw.  Stränge.  Zuweilen,  wenn  auch  rela- 
tiv selten,  sind  die  Epithelgebilde  hohl  und  mit  einschichtigem  Epithel 
ausgekleidet.  In  solchen  Fällen  spricht  man  wohl  von  »malignem  Ade- 
nom«. 

Aber  da  wir  diese  Bezeichnung  bereits  auf  jene  Fälle  anwandten,  in 
denen  sonst  gutartige  Adenome  bösartige  Eigentümlichkeiten  zeigen,  so  werden 
wir  den  Ausdruck  hier  besser  vermeiden  und  von  einem  Karzinom  mit  drüsen- 
ähnlichem Bau  reden. 

Der  Zylinderzellenkrebs ,  der  von  den  Zylinderepithelien  der 
Schleimhäute,  der  Schleimdrüsen  und  der  Ausführungsgänge  drüsiger 
Organe  abstammt  (Fig.  334),  ist  abgesehen  von  der  Form  der  Epithelien 
durch  das  meist  drüsensclilauchähüiche  Wachstum  charakterisiert. 

Es  handelt  sich  um  vielfach 
verästigte  und  netzförmig  zusammen- 
hängende, mehr  oder  weniger 
hohle  Stränge,  die  eine  sehr  un- 
regelmäßige Konfiguration  haben. 
Sie  sind  bald  dicker,  bald  dünner, 
bald  beträchtlich  angeschwollen 
und  zystenähnlich  erweitert  oder 
durch  Wucherungen  des  ohnehin 
mehr-  oder  vielschichtigen  Zylin- 
derepithels, die  von  der  Wand  aus 
in  mannigfachen  Glestalten  nach 
innen  vordringen,  teilweise  oder 
ganz  ausgefüllt. 

Außer  den  Form  Verhältnissen 
können  die  Karzinome  aber  auch 
funktionelle  Eigentümlichkeiten 
des  Ausgangsepithels  festhalten.  So 
bildet  das  aus  kubischen  oder 
zylindrischen  Epithelien  beste- 
hende Schilddrüsenkarzinom  zu- 
weilen Kolloid  und  der  Zylinder- 
zellenkrebs zeigt  sehr  gern  auch 
in  den  Metastasen  wechselnde 
Mengen  von  Schleim. 
Durch  diesen  letzteren  Vorgang  kommt  es  nicht  selten  zu  einer 
eingenartigen  Beschaffenheit  des  Karzinoms.  Die  fortschreitende  Schleim- 
bildung führt  zur  Ansammlung  des  Produktes  in  den  Hohlräumen  der 
Krebsstränge.  Die  Lumina  werden  dadurch  mehr  und  mehr  erweitert. 
Das  Epithel  bleibt  dabei  auf  dem  Bindegewebe  sitzen  oder  es  findet  sich 
in  dem  Sekret  zerstreut  oder  (Fig.  335)  es  zieht  noch  strangförmig 
angeordnet  durch  die  dauernd  zunehmenden  Schleimmassen  hindurch, 
die  dann  also  zwischen  ihm  und  dem  Bindegewebe  liegen.  Schließlich 
geht  es  in  allen  Fällen  zugrunde. 

Die  gallertigen  Massen  müssen  natürlich  ,  sobald  sie  einigermaßen 
reichlich  sind,  auch  mit  bloßem  Auge  bemerkbar  sein.  Sie  verleihen 
dem  Tumor  eine  transparente  Beschaffenheit  und  haben  ihm  den  Namen 
Gallertkrebs,  Kolloidkrebs,  eingetragen.  Die  Bildung  der  durchscheinen- 
den Substanz  kann  sehr  große  Dimensionen  annehmen,  so  daß  auch 
sehr  große  Tumoren  schließlich  fast  nur  aus  Gallerte  bestehen.  Das 


•    Fig.  334. 

Zylinderzellenkrebs  des  Darms.    Vielgestaltige,  zum 
Teil  lioHe  Zellstränge  aus  Zylinderepitliel. 
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geschieht  in  der  Hauptsache  durch  eine  Aufquellung  des  Mucins  in  die 
Gewebefliissigkeit.  Die  Gallertkrebse  kommen  vor  allem  am  Magen  und 
Darm  zur  Beobachtung. 


Fig.  335. 

Gallertkrebs.    Das  l)indegewel)iga  Stützwerk  ist  wenig    entwickelt.    Die  Alveolen   enthalten  vorwiegend 
Gallerte  (6').    In  dieser  das  Epithel  (E). 


Eine  fernere  Umwandlung  in  Karzinomen  ist  durch  eine  Eigentüm- 
lichkeit am  Bindegewebe  gegeben.  Häufig  nimmt  es  in  den  älteren 
Teilen  eine  außergewöhnlich  derbe,  dickfaserige,  narbige  Beschaffenheit 
an  (Fig.  336),  während  gleich- 
zeitig das  Epithel  verloren  geht, 
indem  die  Alveolen  durch  fort- 
schreitende Atrophie  einzelner 
Zellen  immer  kleiner  werden  und 
schließlich  ganz  verschwinden. 
Solche  Krebse  lassen  dann  oft  nur 
noch  in  den  jüngsten  Abschnitten 
Epithel  erkennen,  während  die 
alten  ganz  frei  davon  sind.  Sie 
kommen  hauptsächlich  in  der 
Mamma  (Fig.  337)  im  Magen  und 
Darm,  seltener  an  anderen  Orten 
vor  und  sind  neben  ihrer  sonstigen 
Bedeutung  dadurch  von  Nachteil, 
daß  die  narbige  Schrumpfung  des 
Bindegewebes  zu  Verengerungen 
der  Kanäle  führt,  in  deren  Wand 
sie  sitzen.  Wir  pflegen  einen 
solchen  Tumor  als  Seirrhus  zu 
bezeichnen. 


 r 


.     .  Fig.  336. 

Scirrlius  der  Mamma.    Das  Bindegewebe  ist  reichlich 
entwickelt  und  dickhalkig.    In  ihm  teils  gröl5ere,  teils 
sehr  schmale,  vielfach  einreihige  epitheliale  Züge. 


II.  Das  makroskopische  Verhalten  des  Karzinoms. 
Die  Karzinome  zeigen  bei  bloßem  Auge  ein  verschiedenes  Aussehen, 
je  nachdem  sie  frei  zutage  liegen  oder  in  Organen  eingeschlossen  sind. 
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I.  Allgemeine  Pathologie  und  allgemeine  pathologische  Anatomie. 


In  letzterem  Falle  bilden  sie  Knoten,  die  aber  nur  selten,  ähnlich  den 
gutartigen  Tumoren  mehr  oder  weniger  scharf  begrenzt  sind  und  sich 
von  dem  umgebenden  Gewebe  trennen  lassen  (Fig.  338),  meist  dagegen 
wegen  ihres  infiltrierenden  Wachstums  mit  der  Nachbarschaft  fest  zu- 


D 


Fig.  337. 

Scirrlius  mammae,  Schnittfläclie.    7''-^  Fettgewe'be ,      Scirrlius,  der  in  das  Fettgewelje  ausstrahlt  und  mit 
dem  normalen  Drüsenabsclinitt  D  oline  scharfe  Grenze  zusammenhängt.   In  dem  Scirrhus  sieht  man  weiße 
Züge  (verdickte  Gefäße)  und  blutgefüllte  kleine  Gefäßbäumchen. 

sammenhängen  und  gern  mit  Ausläufern  in  sie  hineinragen  (Fig.  337). 
Sitzen  sie  unter  Oberflächen,  so  wölben  sie  die  Haut  (Fig.  339)  oder  die 
Schleimhaut  vor.  Liegt  aber  das  Krebsgewebe  bei  der  häufigen  Ent- 
wicklung des  Tumors  an  freien  Hautflächen  zutage,  so  prominiert  es 
bald  mehr  bald  weniger  (Fig.  340)  und  bietet  dem  Beschauer  entweder 


Fig.  338. 

Durchschnitt  eines  Karzinoms  der  Schilddrüse.    Natürl.  Größe.    Zentral  ein  bindegewebiger  Kern,  von  dem 

das  Tumorgewebe  radiär  ausstrahlt. 

eine  trockene,  schmutzig  schwarzbraun  verfärbte,  wundschorfähnliche, 
einer  Borke  vergleichbare,  manchmal  knollig-höckerige  (Fig.  340)  Fläche, 
die  dadurch  entsteht,  daß  die  früher  hier  vorhandene  normale  Epithel- 
decke abgestoßen  wurde  und  daß  die  dadurch  freigelegten  Krebsmassen 
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(Fig.  341)  eintrocknen  und  nekrotisch  werden,  oder  meist  das  Aussehen 
eines  Greschwlires,  dessen  unebener  (Fig.  342),  mehr  oder  weniger  höcke- 


rig. 339. 

Durcliscliiiitt  eines  Karzinoms  der  behaarten  Kopfhaut.  Natürl.  Grölie,  Die  Epidermis  zieht  i'iber  den  Tumor 
kontinuierlich  hinweg.    Unten  die  Kopfschwarte.    Die  Schnittfläche  des  Karzinoms  ist  felderförmig  abgeteilt. 


riger  Grund  aus  dem  zerfallen- 
den Tumorgewebe  besteht  und 
dessen  Rand  prominiert  (Fig.  343). 

D&BGeschwür  (Fig. 344)  kommt 
dadurch  zustande,  das  die  nekro- 
tischen Schichten  abgestoßen  wer- 
den, während  am  Eande  und  in 
der  Tiefe  neue  Wucherung  statt- 
findet. So  wird  das  Geschwür  sich 
immer  mehr  in  der  Fläche  aus- 
breiten und  in  die  Gewebe  nach  unten 
vordringen.  Geht  die  Neubildung 
langsam,  der  Zerfall  schneller  vor 
sich,  so  wird  das  Geschwür  nur 
von  wenig  Tumorgewebe  begrenzt. 
Man  gewinnt  dann  oft  wenig 
den  Eindruck  einer  Geschwulst, 
viel  eher  den  eines  Geschwüres. 
So  ist  es  vor  allem  bei  flachen 
Hautkrebsen  des  Gesichts.  Man 
hat  hier  früher  gezweifelt,  ob 
es  sich  wirklich  um  Karzi- 
nome   handele.     Daher  sprach 


Fig.  340. 

Karzinom  der  Haut.  Man  sieht  einen  unregelmäßig 
begrenzten,  prominierenden,  oberflächlich  zerfallenden 
und  eingerisseneu  Tumor  mit  übei-hängenden  Rändern. 


Fig.  341. 

Flaches  Hautkarzinom.    Schwache  Vergr.    Die  Epidermis  ist  im  Bereich  des  Karzinoms   abgestoßen,  die 
obersten  Schichten  des  Karzinomepithels  sind  nekrotisch. 
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I.  Allgemeine  Pathologie  und  allgemeine  pathologische  Anatomie. 


Fig.  342. 


Lippenkrets. 


man  von  einem  fressenden  Greschwür,  Ulcus  rodens,  soweit  aber  doch 
eine  Ähnlichkeit  mit  einem  Krebs  bestand,  redete  man  von  Cancroid. 
Auch  im  Mag-en  und  auf  anderen  Schleimhäuten  kommen  geschwür- 
ähnliche Karzinome  vor. 

Der  Tumorcharakter  ist 
aber  am  Rande  des  Oe- 
schwürs  meist  dadurch  aus- 
geprägt, daß  ringsherum 
eine  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochene Projninenz,  ein 
Widst{Fig.  342, 344)  besteht, 
der  in  das  Geschwür  bald 
steil,  bald  allmählich  ab- 
fällt, bald  auch  überhängt 
und  nach  außen  in  die 
Umgebung  sich  abflacht  und 
verliert.  Auf  diesen  Widst 
(Fig.  343,  345)  geht  die  an- 
grenzende normale  Epider- 
mis oder  Schlei7nhaiä  un- 
verändert oder  stärker  ge- 
spannt über,  um  gegen  den 
geschwürigen  Defektin  meist 
unregelmäßiger,  aber  schar- 
fer Linie  abzuschneiden 
(Fig.  342,  344). 

Die  Prominenz  wird  da- 
durch erzeugt,  daß  der  Krebs 
in  der  Subcutis  oder  Suhmucosa 
sich  ausbreitet  und  die  dar- 

und 


das  gescliwürig  zerfallene  Karzinom,  R  der 
Randwulst,  der  durch,  das  Unterwaclisen  des  Karzinoms  unter 
die  angrenzende  Haut  entsteht,  also  von  dieser  noch  bedeckt  ist. 


Fig.  343. 

Karzinom  der  Haut.  Längsschnitt.  Man  sieht  auf  die  Sclinitt- 
fläche.  F  Fettgewehe,  H  Haut.  U  ulzeröser  Defekt  in  dem  Kar- 
zinom C  C,  welches  sich  durch  lielle  Farbe  in  unregelmäßiger  Grenze 

vom  Unterhautgewebe  abhebt.  Es  hat  die  Epidermis  unterwachsen  iiberlie2:ende  Epidermis 
und  nach  allen  Seiten  verdrängt.    Bei  ö,  b  zieht  die  Epidermis   -»j-  t  j. 

noch  deutlich  getrennt  über  das  Karzinom  hinweg.  MUCOSa  emporUrängt. 


Fig.  344. 

Karzinom  der  Haut,  geschwürig  zerfallen  mit  prominentem,  gegen  das  Ulcus  fetzig  zerfallendem  unter- 

miüierteu  Rande. 
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Bei  den  im  Innern  von  Geivehen  und  Organen  wachsenden  Karzi- 
nomen ist  eine  Geschwürshildung  nicht  möglich^  aber  regressive  Metamor- 
phosen finden  auch  hier  in  den  älteren  Teilen  nicht  selten  statt.  Das 
Gewebe  degeneriert  oder  tuird  nekrotisch.  Manchmal  entsteht  eine  mit 
breiigem  oder  mehr  wäßrigem  Inhalt  gefüllte  Höhle. 


Fig.  345. 

Karzinom  des  Darms,  zentral  geschwürig  zerfallen.  Der  Eand  ist  stark  gewulstet,  weil  die  Sclileimliaut  liier 
durch  den  unterwaclisenden  Krebs  gehoben  ist. 

Das  voll  entwickelte  Karzinom  bat  auf  di^v Schnittfläche  eine  grau-weiße 
oder  rötliche  bis  rote  Farbe.  Die  Diagnose  läßt  sich  sehr  häufig  schon  makro- 
skopisch daraus  stellen,  daß  man  die  Zusammensetzung  aus  zivei  Bestand- 
teilen deutlich  wahrnimmt.  Bei  Hautkrebsen  kann  man  die  grauweißen, 
gelappten,  zapfenförmigen  Epithelmassen  von 
dem  graurötlichen,  zwischen  ihnen  ver- 
laufenden Bindegewebe  gat  unterscheiden 
(Fig.  343,  346).  Auf  der  Schnittfläche  größerer 
Krebsknoten  erkennt  man  in  einem  faserig 
und  grau  erscheinenden  Grundgewebe  weiß- 
liche oder  gelbliche  Fleckchen  verschiedener 
Gestalt  und  Größe,  eben  die  epithelerftillten 
Alveolen  oder  Gruppen  von  solchen.  Oft 
hilft  ein  weiterer  Umstand  nach.  Wenn 
man  nämlich  den  Tumor  zusammendrückt, 
so  treten  aus  zahlreichen  Öffnungen  kleine 
Tröpfchen  oder  wurstförmige  Gebilde  her- 
vor, die  aus  Epithelien  bestehen.  Sind 
diese  hervorquellenden  Massen  weich,  so  fließen  sie  über  die  Schnitt- 
fläche zusammen  und  bilden  eine  milchähnliche  Flüssigkeit,  die  man 
deshalb  geradezu  Krebsmilch  nennt. 

Die  Bezeichnung  ist  von  Mammakarzinomen  abgeleitet,  bei  denen  der  Ver- 
gleich mit  Milch  besonders  nahe  liegt  und  bei  denen  die  Ähnlichkeit  vor  allem 
dadurch  hervorgerufen  wird,  daß  die  Epithelien  oft  ausgedehnt  fettig  zerfallen 
und  so  einen  milchähnlichen  Brei  bilden. 

20* 


Fig.  346. 

Durchschnitt  eines  Lippentarzinoms. 
Natürl.  Größe.  Der  Tumor  ist  völlig 
über  das  normale  Niveau  in  die  Höhe 
gewachsen.  Es  hesteht  aus  weißgrauen 
Epithelgebilden,  die  nach  oben  dunkel 
gefärbt  sind.  Die  angrenzende  Epider- 
mis geht  seitlich  eine  kleine  Strecke  an 
dem  Karzinom  in  die  Höhe. 
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Epithelarme  Karzinome  zeigen  makroskopisch  keine  deutliclie  alveo- 
läre Struktur  und  gleichen  einem  Narbengewebe. 

Ist  andererseits  das  Bindegewebegerüst  nur  spärlich  entwickelt,  das 
Epithel  aber  sehr  reichlich,  so  wird  die  Schnittfläche  ebenfalls  keinen 
alveolären  Bau,  sondern  eine  ziemlich  gleichmäßige  weiße,  mavMgc^ 
manchmal  fast  breiig  weiche  Beschaffenheit  zeigen. 


III.  Das  Wachstum  des  Karzinoms. 


Das  Karzinom  ist  ein  ausgesprochen  maligner^  unaufhaltsam  ivach- 
sender  Tumor ^  dessen  Epithelien  sich  lebhaft  vermehren.  Diese  Wucherung 
ist  durch  das  Vorhandensein  indirekter  Kernteilungsfiguren  meist  leicht 
nachweisbar.  Die  Mitosen  (Fig.  347)  zeigen  freilich  nicht  immer  regel- 
mäßige Formen.    Einerseits  kommen  Drei-  und  Mehrfachteilungen  vor, 

andererseits  unregelmäßige  Figuren,  die  in 
einer  Zerlegung  in  zwei  (oder  mehrere)  un- 
^  ^  gleiche  Teile  ihren  Ausdruck  finden.  Auf 

sie  hat  v.  Hansemann  aufmerksam  gemacht. 
*  lebhafte  Zellteilung   macht  die 

schnelle  Ausbreitung  des  Krebses  und  die 
oft  außerordentlich  ausgedehnte  Metastasen- 
^  ^  j  bildung  verständlich.    Aber   wir  müssen 

^^m"  dieses  gesamte  Wachstum  in  seinen  ein- 

zelnen  Erscheinungen  genauer  ins  Auge 
^ ■  '       ■  fassen. 

^  Überall  da,  wo  der  Krebs  an  nicht 

'"^"^  epitheliale  Gewebe  anstößt,  ist  die  Art  und 

Weise  seines  Vordringens  leicht  verständ- 
Fig.  347.  lieh.    Das  Epithel,  als  der  maßgebende 

Krebszellen  mit  verscliiedenartigen  un-     Bestandteil,  wuchert  in  Lücken  und  Spalten 
regelmäßigen  Mitosen.  Bindcgewebes  hinein,  das  in  Wuche- 

rung gerät  und  das  Gerüst  für  die  sich 
ausbreitenden  Krebszellen  bildet.  Diese  drängen  bei  ihrer  Ver- 
mehrung die  anderen  Elemente  beiseite  und  richten  sie  zugrunde.  So 
werden  die  quergestreiften  und  glatten  Muskelfasern,  die  Nerven  usw. 
vernichtet.  Auf  die  Dauer  wird  kein  Gewebe  von  dem  Tumor  verschont. 
Auch  Knochen  und  Knorpel  werden  aufgezehrt,  letzterer  allerdings  be- 
sonders langsam.  Gefäß  Wandungen  bieten  auch  kein  Hindernis  und  so 
gelangt  der  Krebs  nicht  selten  in  das  Lumen,  in  das  er  sich  vorwölbt, 
das  er  oft  verschließt  oder  in  dem  er  die  Bildung  von  Thromben  veran- 
laßt, in  denen  das  Epithel  weiter  wächst. 

Von  dem  eingedrungenen  Tumor  können  sich  dann  Zellen  oder  Ge- 
webestückchen ablösen  und  mit  dem  Blute  weiter  getragen  werden.  Aber 
auch  auf  anderem  Wege  können  Krebszellen  in  den  Kreislauf  kommen. 
Sie  gelangen  zunächst  in  die  Lymphbahnen  und  breiten  sich  in  ihnen  aus. 
Abgelöste  Zellen  können  mit  dem  Lymphstrom  bis  in  die  Lymphdrüsen 
fortgetragen  werden  und  in  ihnen  Metastasen  erzeugen.  Sie  wuchern 
zunächst  in  den  Kandsinus,  dann  auch  in  das  Innere  der  Drüsen  und 
von  hier  wieder  in  die  vasa  efl'erentia,  aus  denen  sie  dem  Blute  zuge- 
führt werden. 

Sind  nun  die  Zellen  auf  dem  einen  oder  anderen  Wege  dem  Blute 
beigemischt,  so  bleiben  sie  bald  in  diesem,  bald  in  jenem  Organ  stecken 
und  erzeugen  sekundäre  Knoten,  Metastasen,  die  einzeln  und  multipel, 
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oft  in  ungeheurer  Zahl  gebildet  werden  und  eine  sehr  wechselnde  Größe, 
unter  Umständen  den  eines  Kopfes  erreichen  können.  Genaueres  siehe 
bei  den  einzelnen  Organen. 

Nicht  alle  verschleppten  Zellen  wachsen  zu  Tumoren  heran.  Im  Gegen- 
teil, viele  gehen  in  den  Organen  zugrunde.  Wo  sie  anwachsen,  richten  sie 
das  Gewebe  in  gleicher  Weise  zugrunde  wie  an  ihrem  primären  Sitz.  In  der 
Leber  z.  B.  wachsen  sie  in  den  Kapillaren,  erweitern  sie,  komprimieren  und 
vernichten  die  Leberzellen  (Fig.  364)  oder  sie  drücken  durch  expansives  Wachs- 
tum das  umgebende  Gewebe  zusammen  und  bringen  es  dadurch  zum  Schwund. 

Manche  Organe,  wie  die  Lunge  und  Leher  (s.  Abschnitt  XX,  Fig.  595), 
sind  für  ihre  Entwicklung  bevorzugt,  die  Leber  vor  allem  deshalb,  weil 
in  dem  venösen  Quellgebiet,  dem  Pfortadersystem,  so  häufig  primäre 
Krebse  an  Magen  und  Darm  entstehen. 


Fig.  348. 

Metastatisch.es  Karzinom  des  Knocliens.    Mikroskopiscli.    K  alter  Knochen.    B,  B  neue  Knochenhälkchen, 
0  Knochenmark,  A  Epithelhaufen  des  Karzinoms. 

In  manchen  Fällen,  besonders  bei  primären  Mamma-  und  Prostata- 
krebsen, treffen  wir  die  Metastasen  hauptsächlich  im  Knochensystem,  in 
welchem  sie  ebenfalls  gut  umschriebene  Knoten  oder  mehr  diffuse  Infil- 
trationen mit  erheblicher  Auftreibung  bilden.  Wo  sie  wachsen,  wird  auch 
der  festeste  Knochen  zerstört,  und  wenn  es  in  großer  Ausdehnung  ge- 
schieht, ist  anstelle  des  harten  normalen  ein  biegsames  Gewebe  vorhanden 
[Osteomalacia  carcinomatosa,  v.  Kecklinghausen),  in  anderen  Fällen 
kommt  es  hauptsächlich  zur  Knochenneubildung  durch  die  Tätigkeit  der 
Osteoblasten  (Fig.  348).  Es  kann  sich  ein  außerordentlich  dichter  Knochen 
bilden  oder  von  Seiten  des  Periostes  eine  Knochenschale  um  den  Tumor. 
In  diesen  Fällen  spricht  man  von  osteoplastischem  Karxinom.  Zerstört 
ein  einzelner  Krebsknoten  einen  Röhrenknochen  von  innen  heraus,  so 
kann  er  bei  leichter  Gewalt  brechen. 

Wenn  ein  Karzinom,  z.  B.  vom  Magen  aus  in  die  Bauchhöhle  gelangt, 
so  verbreiten  sich  seine  Zellen  auf  dem  ganzen  Peritoneum  und  erzeugen 
dann  oft  zahllose  grauweiße  Knötchen,  die  nachher  zusammenfließen.  So- 
lange sie  klein  sind,  erinnern  sie  an  Tuberkel.  Wir  reden  bei  dieser 
Verbreitungsweise,  die  in  ähnlicher  Form  auch  auf  der  Pleura  vorkommt, 
von  einer  miliaren  Karzinose. 

Diesen  allgemeinen  kurzen  Bemerkungen  über  das  Wachstum  des 
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Karzinoms  müssen  einige  Auseinandersetzimgeu  über  die  feineren  histo- 
logischen Vorgänge  folgen.  Es  handelt  sich  dabei  vor  allem  um  die 
Frage,  ob  die  Krebszellen  die  angrenzenden  Elemente  lediglich  ver- 
drängen und  vernichten,  oder  ob  die  anstoßenden  Zellen  auch  ihrerseits 
in  Wucherung  geraten  und,  zumal  wenn  sie  gleicher  Abstammung  sind, 
I  zu  Krebszellen  werden  und  so  an  dem 

Wachstum  des  Tumors  teilnehmen  können. 
Während  man  letzteres  früher  ziemlich 
allgemein  annahm,  ist  man  heute  mehr 
und  mehr  davon  zurückgekommen. 

Durch  ausgedehnte  Untersuchungen  habe 
'  ,  ;  ich  mich  zu  zeigen  bemüht,  daß  das  Karzinom 

si  nur  aus    sich  heraus,   nicht  unter  Beihilfe 

^.    '  angrenzender  Zellen  wächst, 

t?®  )  '    '  Die  meisten  Beobachter  sind  von  meiner 

'  Auffassung  überzeugt,   aber   die   Frage  ist 

5;;  zu   schwierig,  um  sie  hier  in  allen  Einzel- 

^  .  heiten  zu  erörtern.  Ich  beschränke  mich  da- 

,  '  her  auf  einige  und  besonders  auf  solche  Bei- 

spiele, die  wohl  allgemein  anerkannt  werden. 

Wenn  der  Krebs  an  andersartige 
^  Zellen  anstößt,  so  wird  er  sie  lediglich 

vernichten.    Das  gilt   zunächst  für  die 
Lymphgefäßendothelien,   an  deren  Um- 
^  v^andlung    in  Krebszellen    man  früher 

glaubte.  Der  Irrtum  wurde  dadurch  ver- 
1^  ursacht,  daß  einerseits  die  Endothelien 

manchmal  anschwellen  und  den  Krebs- 
'  /  epithelien  ähnlich  werden  und  daß  ande- 

rerseits die  vordringenden  Epithelien  in 
den  engen  Lymphbahnen  in  Form  en- 
dothelähülicher  platter  Zellen  vordringen. 
Heute  lehnt  man  den  Übergang  der  En- 
dothelien in  Krebszellen  allgemein  ab. 

Von  größerem  Interesse  als  bei  dem 
Lymphgefäßendothel  ist  die  Frage  des 
Karzinomwachstums  dort,  wo  der  Tumor 
an  Epithel  anstößt. 

Wenn  ein  Mammakarunom  an  die 
darüber  liegende  Epidermis  heranwächst, 
so  kann  es  diese  durch  Druck  vernichten, 
das  Krebsepithel  kann  aber  auch  in  sie 
hineindringen,  sie  durchsetzen  und  so  zer- 
stören (Fig.  349).  Niemals  wird  das  Platten- 
epithel zu  einem  Bestandteil  des  von 
Drüsenepithel  abstammenden  Karzinomes. 
Ähnlich  ist  es,  wenn  ein  Zyliüderzellenkrebs  des  Rektums  an  Platten- 
epithel anstößt,  wie  es  am  Anusrande  zuweilen  der  Fall  ist  (Fig.  350). 

Das  Zylinderepithel  durchbricht  die  Epidermis  an  einer  oder  vielen 
Stellen  und  kommt  so  an  die  freie  Fläche.  Dann  können  die  Krebs- 
schläuche hier  ganz  nach  Art  von  Drüsenschläuchen  ausmünden. 

In  solchen  Fällen  liegt  also  die  Verdrängung  des  anstoßenden  nor- 


<f^: 


Fig.  349. 

Zusammenwacliseii  eines  liell  gehaltenen 
Mammakarzinoms  mit  einer  Leiste  der  dun- 
kel gezeichneten  Epidermis.  An  drei  Stellen 
ist  das  Krebsepithel  in  die  Epidermis  Mn- 
eingewachsen,  hat  sie  verdrängt,  hzw.  auf- 
gelöst und  bildet  so  in  ihr  drei,  teilweise 
kommunizierende,  scharf  abgesetzte  Körper. 
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malen  Epithels  durch  das  karzinomatöse  auf  der  Hand.  Weniger  leicht  ver- 
ständlich sind  die  Fälle,  in  denen  ein  Krebs  an  gleichartiges  Epithel  angrenzt. 

Wir  betrachten  zunächst  den  Plattenepithelkrebs. 

Auch  hier  sind  freilich  viele  Befunde  eindeutig  So  sehen  wir  an 
dem  in  Figur  351  wiedergegebenen  makroskopischen  Bilde  eines  Zungen- 
karzinoms^  wie  der  Tumor  allseitig  unter  das  normale  Epithel  auf  weite 
Strecken  vorgedrungen  ist  und  unter  ihm  einen  flachen  unregelmäßigen 
Tumor  bildet.  Dieser,  der  bei  a  entstanden  ist,  hat  sich  völlig  ohne  die 


TU 


Fig.  350. 

Durclibrucli  eines  Zylinderzellenirebses  durcli  die  Epidermis  am  Anusrande.    Ein  gewundener  Krebssclilaucli 
liat  die  Epidermis  in  seiner  ganzen  Breite  perforiert  und  mündet  nun,  einer  Drüse  ähnlicli,  nach  außen.  Die 
■beiden  Epithelarten  stoßen  am  Kande  der  Durchlbruclisstelle  zusammen. 


a 


Fig.  351. 

Karzinom  der  Zunge.    Durchsclinitt.    Natürl.  Größe.    Das  Karzinom  bildet  einen  hellen,  unregelmäßigen, 
verästigten  flachen  Körper,  der  von  der  ulzerierten  Ausgangsstelle  [a)  aus  ringsum  weit  unter  die  Epithel- 
decke der  Zunge  gewachsen  ist. 

Beteiligung  des  angrenzenden  Plattenepithels,  nur  aus  sich  heraus,  in 
die  Umgebung  ausgebreitet. 

Unter  dem  Mikroskop  kann  aber  das  Bild  sehr  mannichfaltig  sein. 
In  einem  gescJiwürig  xerfallenclen  Hautkrebs,  etwa  dem  in  Figur  341  dar- 
gestellten, treffen  wir  die  in  Figur  352  schematisch,  in  Figur  353  nach 
einem  Präparat  wiedergegebenen  Verhältnisse. 

Wir  sehen,  wie  die  Krebsstränge  im  Bereich  des  Ulcus  frei  zutage 
liegen,  während  sie  am  Rande  unter  die  dadurch  in  die  Höhe  gewulstete 
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Epidermis  hinunter  wuchern.  Der  Prozeß  wird  so  fortschreiten,  daß  am 
Saume  des  Geschwürs  die  emporgehobene  Epidermis  (Fig.  354)  ebenso 
wie  das  unter  ihr  befindliche  Tumorgewebe  zerfällt,  während  sie  weiter 
außen  durch  vordringendes  Karzinom  immer  wieder  gehoben  wird.  Wenn 


Fig-.  352. 

Schematischer  Durclisclinitt  eines  Hautkarzinoras.  Zentral  das  Krebsgeseliwür.  Die  krebsigen  Epitlielsträngc, 
scbwarz  gehalten,  sind  unter  die  an  beiden  Seiten  in  die  Höbe  gehobene  punktierte  Epidermis  gewachsen. 


Fig.  353. 

Kleines  zentral  zerfallenes  Hautkarzinom.  Die  Epithelkörper  des  Karzinoms  sind  seitlich  unter  die  empor- 
gehobene Epidermis  gewachsen,  sie  bilden  den  Grund  des  Defektes  und  dringen,  kleiner  werdend,  in  das 

Bindegewebe  vor. 

die  Verhältnisse  sich  so  klar  darstellen,  wie  es  die  Figur  353,  354  zeigt,  dann 
kann  von  einer  Teilnahme  der  Epidermis  an  dem  Tumorwachstum  keine 
Rede  sein. 

Aber  Figur  352  zeigt  doch  auch  die  Möglichkeit  eines  Irrtums. 
Es  kommt  nämlich  vor,  daß  die  untergewachsenen  Krebsstränge  von 


Fig.  354. 

Rand  eines  Hautkarzinoms.    Links  normale  Epidermis  mit  einer  einem  Haarbalg  entsprechenden  Einsenkung. 
Von  rechts  ist  das  Karzinom  in  Strängen  wechselnder  Größe  unter  die  Epidermis  gewachsen,  hat  sie  durch 
Druck  von  unten  verdünnt  und  teilweise  nekrotisch  gemacht. 

unten  her  an  die  über  sie  hinwegziehende  Epidermis  heranwuchern  und 
daß  dann  der  Eindruck  entstehen  kann,  als  seien  diese  Stränge  aus  dem 
Deckepithel  herausgewachsen,  als  habe  also  letzteres  an  der  Ausbreitung 
des  Tumors  teilgenommen. 

Es  besteht  aber  ferner  die  Möglichkeit,  daß  die  Epithelien  des  Kar- 
zinoms sich  kontinuierlich  an  der  Unterfläche  der  Epidermis  entlang  aus- 
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breiten  (Fig.  355),  so  daß  es  so  aussehen  kann,  als  wandele  sich  die 
letztere  an  ihrem  unteren  Rande  in  Krebsepithel  um.  Die  normale 
Epitheldecke  wird  dann  von  unten  her  durch  den  Krebs  komprimiert 
und  vernichtet  und  da,  wo  sie  noch  vorhanden  ist,  kann  man  die  Grenze 
der  beiden  Epithellager  bei  bloßem  Auge  nicht  erkennen.  Daher  ergibt 
sich  dann  ein  Bild  wie  in  Figur  356. 


Fig-.  355. 

Grenze  eines  reclits  gelegenen  Hautkarzinoms  gegen  die  links  liegende  normale  Epidermis.  Das  dunkle  Krebs- 
epithel ist  nnter  die  hellere  Epidermis  etwas  heruntergewaclisen,  hildet  aber  selbst  eine  ihr  analoge,  in 
gleicher  Höhe  gelegene  Epithelschicht,  von  der,  ähnlich  den  normalen  Verhältnissen,  Epithelzapfen  nach  unten 
abgehen.  Dadurch  wird  der  Anschein  hervorgerufen,  als  habe  man  hier  die  alte  Epidermis  vor  sich,  von  der 
durch  direktes  Tiefenwachstum  die  Krebsentwicklung  ausgegangen  sei. 

Beachtung  verdient  ferner  der  Befund  der  Figur  357.  Das  Karzinom 
hat  sich  in  der  Weise  vergrößert,  daß  es  die  ringsum  angrenzende  Epi- 
dermis bei  Seite  und  in  die  Höhe  drängte,  so  daß  sie  fast  senkrecht 
steht.  Das  Karzinomepithel  und  das  normale  Epithel  sind  überall  deutlich 
voneinander  getrennt.    Von  einer  Beteiligung  des  letzteren  ist  dabei 


Fig.  356. 

Zungenkarzinom.    Natürliche  [Größe.    Durchschnitt.     Das   Karzinom  bildet  einen"*  flachen  verschieden  tief 
reichenden  weißgrauen  Tumor,  der  in  großer  Ausdehnung  unter  das  Zuugenoberflächenopithel  gewachsen  und 
von  unten  her  mit  ihm  verschmolzen  ist.   Bei  a  sieht  man  einen  Tumorkolben  dem  normalen  emporgehobenen 
Epithel  anliegen,  bei  h  ist  die  Grenze  undeutlich. 

nichts  zu  sehen,  es  ist  auch  noch  in  keiner  Weise  zerstört,  denn  wenn 
man  sich  den  Krebs  herausgenommen  denkt  und  die  Epidermis  wieder 
nach  der  Mitte  zusammengeklappt,  so  fehlt  von  ihr  nur  wenig,  nicht 
mehr,  als  der  ursprünglichen  Bildungsstätte  des  Tumors  entspricht.  Das 
Karzinom  ist  also  hier  lediglich  unter  Bildung  neuer  breiter  werdender 
Zapfen  nur  aus  sich  herausgewachsen.  Das  wird  weiter  illustriert  durch 
die  schematische  Figur  358. 
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Analog  wie  bei  den  Karzinomen  der  Haut  ist  auch  das  Wachsiwn 
hei  den  Zylinderzellen-  und  den  sonstigen  Krebsen  der  Schleimhäute. 

Das  nach  oben,  d.  h.  über  das  Niveau  der  Schleimhaut  gerichtete 
Wachstum  erfordert  keine  besonderen  Bemerkungen.  Auch  hier  inter- 
essiert uns  hauptsächlich  die  Ausbreitung  in  die  Tiefe  und  in  die  Fläche. 

Da  die  meisten  Schleimhäute  einem  Kanal  mit  relativ  dünner  Wand 
angehören,  so  wird  der  Tumor  sie  bald  durchwachsen  haben.  Unter  dem 


Fig.  357. 

Kleines  Karzinom  der  Haut.  Vielgestaltige  EpithelkolLen,  die  schcinhar  bereits  weit  in  die  Tiefe  vorge- 
drungen sind.  Aber  der  Tumor  ragte  als  Gcmzes  aiit  der  Hant  heraus,  deren  altes  Niveau  nur  wenig  bölier 
liegt  als  die  untere  Grenze  der  Zeiclinung.  Der  vielgestaltige  Epitlielkörper  liegt  also  größtenteils  ühcr  jenem 
Niveau.  Die  angrenzende  Epidermis  ist  bei  dem  Aufwärtswaclisen  des  Epitbelkörpers  seitlicb  mit  in  die 
Höhe  gezogen  worden.  Sie  grenzt  links  an  das  Epithel  des  Karzinoms  in  erkennbarer  Grenze  an,  rechts 
bedeckt  sie  den  Krebs,  der  unter  sie  gewachsen  ist. 


Fig.  358. 

Schematische  Durchschnitte  durch  ein  wachsendes  Hautkar- 
zinom. Bei  a  beginnendes  Karzinom,  bei  h,  c  und  d  weiter 
vorgeschritten,  in  d  mit  zentralem  Defekt  durch  Abstoßung 
der  verhornenden  obersten  Schichten.  Man  sieht,  wie  durch 
die  Vergrößerung  des  Krebses  die  Epidermis  beiderseits  immer 
mehr  in  die  Höhe  gehoben  wird.  In  d  hängt  sie  links  nach 
außen  über.  Sie  ist  aber  selbst  nicht  zerstört,  sondern  nur 
beiseite  gedrängt.  Die  mit  Kreuzen  bezeichneten  Stellen,  an 
denen  Krebsepithelien  und  Epidermis  zusammenhängen,  sind 
lediglich  auseinandergedrängt. 


Mikroskop  sieht  man,  wie 
die  Karzinomgebilde ,  also 
häufig  die  drüsenähnlichen 
Epithelkörper,  in  die  Sub- 
mucosa  hineinwuchern,  wie 
sie  dann  auch  die  Muskel- 
lagen in  breiteren  und  schmä- 
leren Zügen  durchsetzen  und 
mehr  und  mehr  durch  Druck 
zugrunde  richten.  So  kommt 
der  Tumor  an  einzelnen  oder 
vielen  Stellen  an  der  Außen- 
seite der  Wand,  z.  B.  auf 
der  Serosa  des  Magens,  zum 
Vorschein  (vgl.  Fig.  361). 
Seitlich  dringt  das  Karzinom 
in  wechselnder  Beziehung  zur 
normalen  Schleimhaut  vor. 
In  erster  Linie  entwickelt  es 
sich  unter  sie  und  lieht  sie 
in  die  Höhe.  Das  tritt  be- 
sonders deutlich  hervor,  wenn 
der  Tumor  in  der  Mitte 
gleichmäßig  zerfallen  ist 
(Fig.  359).  Aber  auch  bei 
nicht  zerfallenen  Krebsen  kann 
man  dieses  submuköse  Wachs- 
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tum  gut  beobachten  (Fig.  360  bei  a).  Der  Tumor  dehnt  sich  dabei 
über  das  Gebiet  des  Geschwüres  oft  sehr  weit  in  die  Nachbarschaft, 
z.  B.  über  den  größten  Teil  des  Magens  aus,  die  Schleimhaut  flachwulstig 
emporhebend.  Er  kann  sie  weiterhin  an  einzelnen  oder  vielen  Stellen 
von  unten  her  durchbrechen  und  so  frei  zutage  treten  (s.  Fig.  527). 

In  anderen  Fällen  geht  die  Flächenvergrößerung  in  gleicher  Hohe 
mit  der  Schleimhaut  vor  sich  (Fig.  360  bei  b).  Diese  wird  immer  weiter 
beiseite  geschoben  und  vernichtet. 


6'  — - 


Fig.  359. 

Ulzeriertes  Karzinom  des  Dickdarms.    Durchsclmitt.    Natürl.  Größe.     U  Ulcus.    Bei  a,  a  überhängeuder 
Eand,  über  den  die  Schleimliaut  s,  s  sich  bis  an  die  Grenze  des  Ulcus  fortsetzt.    Das  Karzinom  entspricht 
dem  hellgrauen  Gewebe.    Es  ist  bei  a  bis  dicht  an  die  Schleimhaut  von  unten  herangewachsen. 

Machen  wir  einen  Schnitt  durch  den  Rand  eines  Karzinoms  mit 
angrenzender  Schleimhaut,  so  sehen  wir,  wie  aus  dem  Gebiete  des  aus- 
gebildeten Karzinoms  die  Epithelstränge  (Fig.  361)  einerseits  in  die  Tiefe, 
andererseits  unter  die  benachba7'te  Schleimhaut  vordringen  und  sie  empor- 
wölben. Dann  wuchern  sie  nach  oben  und  in  die  Mucosa  hinein 
(Fig.  361,  362).  Hier  verhalten  sie  sich  verschieden.  Die  einen  wachsen 
hauptsächlich  in  dem  inter glandulären  Bindegewebe  (Fig.  362  a),  drängen 
die  Drüsen  auf  die  Seite,  komprimieren  und  vernichten  sie.  Andere 
Epithelzüge  (Fig.  362  b)  treffen  auf  die  unteren  Enden  der  Drüsen^  ver- 


Fig.  3(.0. 

Karzinom  des  Magens.  Durchschnitt.  Natürl.  Größe.  Der  Tumor  bildet  einen  flachen  Körper,  der  die  Muscularis 
in  wechselnder  Tiefe  durchwächst.  Seitlich  hat  er  die  Schleimhaut  (s,  s)  vernichtet  und  stößt  bei  h  in  deutlich 
sichtbarer  Grenze  an  sie  an.   Bei  a  ist  er  von  unten  an  sie  herangewachsen  und  hat  sie  emporgehoben. 

einigen  sich  mit  ihnen,  schieben  deren  Epithel  zurück  und  wuchern  an 
ihrer  Stelle  in  die  Höhe.  Solche  Verhältnisse  lassen  dann  leicht  daran 
denken,  daß  eine  Drüse  sich  in  ihrem  unteren  Ende  krebsig  umgewan- 
delt habe,  zumal  die  Grenze  zwischen  normalem  und  karzinomatösem 
Epithel  nicht  immer  sehr  augenfällig  ist.  Eine  weitere  Täuschung  wird 
dadurch  hervorgerufen,  daß  ein  von  unten  nach  oben  vordringender 
Krebsschlauch  im  Bindegewebe  bis  zur  freien  Oberfläche  ivächst  (Fig.  362  c) 
und  hier  sich  nach  Art  einer  normalen  Drüse  öffnet  (vergl.  Fig.  350,  S.  311), 
Solche  Bilder  verführen  natürlich  sehr  zur  Annahme  einer  karzinomatösen 
Umwandlung  eines  Drüsenschlauches. 
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Bei  dem  Wachstum  der  im  Innern  von  Organen  entstehenden 
Krebse  läßt  sich  makroskopisch  die  Beziehung  xii  dem  angrenxenden 
EiJÜhel  nicht  so  gut  verfolgen  wie  bei  freien  Oberflächen.  Der  Krebs 
wächst  als  Knoten,  der  sich  entweder  infiltrierend  oder  verdrängend 
ausdehnt.    Aber  auch  bei  diesen  Krebsen  kommt  es  nicht  vor  ^  daß  die 


s 


m 


Fig.  361. 

Eand  eines  gescliwürig  zerfallenen,  recMs  liegenden  Zylinderzellentarzinoms  des  Darms;  s  Sclileimliaut; 
m  Muscularis.  Die  dunteln  Gebilde  sind  die  karzinomatösen  Epithelstränge.  Sie  haben  nacli  unten  die 
Muscularis  bis  zur  Serosa  durcbwachsen,  haben  die  Schleimhaut  emporgewulstet  und  sind  von  unten  in  sie 
hineingewachsen.  Sie  haben  hier  die  Drüsen  verdrängt.  Drei  Epithelschlfiuche  sind  dabei  neben  einander 
bis  zur  freien  Fläche  gelangt,  auf  der  sie  ausmünden  und  so  den  Anschein  erwecken ,  als  seien  sie  durch 

Umwandlung  von  Drüsen  entstanden. 


Fig.  362. 

Schematische  Darstellung  eines  ulzerierten  kleinen  Darmkrebses.  Median  das  Ulcus,  dessen  Grund  von  den 
rot  gezeichneten  Krebsmassen  gebildet  wird.  Die  Krebsstränge  haben  in  beiden  Eändern  von  unten  her  die 
Muscularis  durchbrochen  und  wachsen  in  die  Schleimhaut  hinein,  deren  Drüsen  schwarz  gehalten  sind.  Bei  a 
ist  ein  Krebsschlauch  den  Drüsen  parallel,  aber  unter  deren  Verdrängung  bis  zur  Oberfläche  gewachsen,  bei 
c  eine  analoge  Stelle.  In  beiden  tällen  kann  es  so  aussehen,  als  habe  sich  je  eine  normale  Drüse  krebsig 
umgewandelt.  Bei  h,  h,  h  ist  je  ein  Krebsschlauch  mit  dem  unteren  Ende  einer  normalen  Drüse  in  Ver- 
bindung getreten,  so  daß  es  scheint,  als  wandle  sich  deren  unteres  Ende  krebsig  um. 

benachbarten  Epithelien  in  Teile  des  Tumors  metamorphosiert  würden 
oder  in  krebsige  Wucherung  gerieten.  Bei  der  Mamma  z.  B.  sieht  man 
immer  nur,  daß  die  vordrängenden  Karzinomzüge  an  die  normcden  Drüsen- 
teile heran,  um  sie  herum  und  xivischen  ihnen  hindurchivachsen  und  sie 
durch  Druck  vernichten.  Die  nahe  Berührung  der  beiderseitigen  Epi- 
thelien kann  dann  freilich  unter  Umständen  zu  der  irrtümlichen  Auf- 
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fassung  führen,  als  würden  die  normalen  Epithelien  zu  Bestandteilen  des 
Karzinoms  (Fig.  363). 

Ein  analoges  Verhalten  findet  man  auch  in  der  Leber  (Fig.  364). 

Alle  diese  Beobachtungen  über  das  Randwachstum  der  Karzinome 
ergeben  also  nach  meiner  heute  von  den  meisten  Seiten  als  richtig  an- 
erkannten Meinung,  daß  der  Tumor  sich  lediglieh  dadureh  vergrößert. 


Fig.  363. 

Schema  üter  das  Waclistum  eines  Mammakarzinoms.  Die  schwarzen  Krebsstränge  dringen  in  2  Drüsenläppchen 
vor.    Unten  beginnen  sie  hineinzuwachsen,  oben  haben  sie  das  Läppchen  durchsetzt  und  dessen  Driisen- 

alveolen  komprimiert. 


daß  seine  eigenen  Elemente  sich  andauernd  vermehren  und  in  die 

Umgebung  vordringen,   nicht  dadurch,  daß  angrenzende  Epithelien 

gleicher  oder  anderer  Art  sich  an 

der   Proliferation    beteiligen  und 

zu  Krebsbestandteilen  werden.  >  • 


V 


IV.  Die  Histogenese  des  Karzinoms. 

Eine  schwierige  Aufgabe  ist 
die  Feststellung  der  Histogenese 
des  Karzinoms.  Das  liegt  daran, 
daß  man  nur  selten  Gelegenheit  hat, 
seine  ersten  Anfangstadien  zu  unter- 
suchen. Wenn  man  es  mit  bloßem 
Auge  diagnostizieren  kann  und  nun 
die  Exstirpation  vornimmt,  so  ist  es 
fast  immer  schon  über  den  Beginn 
hinaus  und  zu  weit  vorgeschritten, 
als  daß  man  über  seine  Entstehung 
etwas  aussagen  könnte.  Man  ist 
daher  auf  die  naturgemäß  selten  zur 

Operation  gelangenden  Gebilde  angewiesen,  die  noch  keine  deutlichen 
Krebse  sind,  aber  in  berechtigtem  Verdachte  stehen,  bei  weiterer  Entwick- 
lung Karzinome  zu  werden.  Das  gilt  aber  nur  für  die  Haut.  Bei  inneren  Or- 
ganen ist  man  allein  auf  zufällige  Sektionsbefunde  beschränkt.  Diese  Um- 


Fig.  364. 

Metastase  eines  Karzinoms  in  die  Leber.  Die  hellen 
Krebszellen  haben  sich  in  den  Kapillaren  entwickelt, 
sie  ausgedehnt  und  die  dunkeln  Leberzellenreihen 
entsprechend  komprimiert. 
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stände  haben  eine  einheitliche  Auffassung  der  Karzinomgenese  bisher  nicht 
zustande  kommen  lassen.  Daran  trägt  aber  auch  noch  ein  anderer  Umstand 
die  Schuld.  Von  einzelnen  Seiten  wird  es  nicht  für  notwendig  gehalten,  auf 
die  ersten  Anfangsstadien  zurückzugehen.  Man  meint,  daß  man  oft  auch 
im  Rande  wachsender  Karzinome  sehen  könne,  wie  der  Tumor  immer 
von  neuem  entstehe.  Das  ist  aber  nur  sehr  bedingt  richtig.  Das  Kar- 
zinom entsteht  in  einem  uniscJiriehenen  Gebiete^  z.  B.  der  Haut.  In 
diesem  zuweilen  etwa  linsengroßen  Bezirke  kann  das  Einwachsen  des 
Epithels  in  das  Bindegewebe  schon  ziemlich  weit  vorgeschritten  sein, 
während  es  am  Eande  eben  beginnt  und  hier  die  Anfangsstadien  er- 
kennen läßt.  Wenn  aber  auch  hier  das  Einwachsen  vollendet^  das  ganze 
Gebiet  also  in  Karzinom  übergegangen  ist.,  dann  ist  eine  weitere  Ver- 
wertung der  Eandpartien  ausgeschlossen,  weil  dann  das  Karzinom  nach 
der  im  vorigen  Abschnitte  ausgesprochenen  Ansicht  nur  noch  aus  sich 
heraus,  nicht  mehr  durch  Hinzutritt  neuer  Epithelien  wächst. 


Fig.  365. 

Schema  zur  Krebsgenese.    a  gibt  das  Einwachsen  des  Epithels  in  das  Bindegewehe  wieder,  wie  es  nach  den 
früher  herrschenden  Anschauungen  erfolgen  müf?te.    h  zeigt  den  Beginn  der  Krehsentwicklung,  wie  sie  nach 
meiner  Ansicht  vor  sich  geht.   Eine  punktiert  dargestellte  neue  Bindegewehelage  hat  das  Epithel  empor- 
gehoben. 

Wenn  das  richtig  ist,  dann  muß  man  also  zur  Feststellung  der 
Histogenese  auf  den  ersten  Beginn  des  Tumors  zurückgehen.,  und  das  ist 
unter  allen  Umständen  auch  dann  das  Sicherste^  tvenn  man  die  Unter- 
suchung der  Randpartien  nicht  völlig  verwirft. 

Was  lehren  also  die  Anfangstadien? 

Das  Karzinom  kommt  zweifellos  zustande  durch  ein  Vordringen  von 
Epithelien  Uber  die  ihnen  zukommende  Grenze  in  das  angrenzende 
Bindegewebe.  Nun  gibt  es  zwei  sich  einander  gegenüberstehende  An- 
schauungen, also  noch  keine  abgeschlossene^  allseitig  anerkannte  Darstellung 
der  Krebsgenese.  Die  nachfolgende  Schilderung  trägt  daher  notwendig 
einen  subjektiven  Charakter.  Die  eine  Anschauung  legt  die  Veranlassung 
zum  Tiefenwachstum  allein  in  die  Epithelzellen.  Diese  sollen  eine  Ver- 
änderung erfahren  (siehe  unten),  die  sie  zum  schrankenlosen  Wachstum 
in  andere  Gewebe  befähigt.  Dann  kann  im  Beginn  der  Entwicklung 
(vgl.  Fig.  365  a)  nichts  anderes  zu  sehen  sein,  als  etwa  die  Veränderung 
der  Epithelien  und  ihr  sprossenförmiges  Eindringen  in  das  Bindegewebe. 
Für  diese  Auffassung  haben  aber  bisher  beweisende  Befunde  an  un- 
zweifelhaft primären  Karzinomen  nicht  beigebracht  werden  können.  Man 
stützt  sich  lediglich  auf  die  Eandpartien  fertiger  Krebse  und  begibt  sich 
damit,  wie  eben  gesagt,  auf  einen  unsicheren  Boden. 

Die  andere,  hauptsächlich  von  mir  vertretene  Anschauung  geht 
dahin,  daß  die  Veranlassung  zum  Tiefenwachstum  nicht  im  Epithel  liegt. 
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sondern  in  erster  Linie  im  Bindegewebe,  welches  Veränderungen  zeigt, 
die  das  Aussprossen  der  Epithelien  auslöst. 

Die  Untersuchuüg  der  Anfaugsstadien  lehrt  nämlich,  daß  entspre- 
chend dieser  zweiten  Auffassung  von  einer  Epithelveränderung  meist 
nichts  wahrzunehmen  ist  und 

daß  die  Tiefenwucherung  (Fig.  i  g 

365)    nicht    in    unverändertes  _  .  I| 

Bindegewebe  erfolgt.  Vielmehr  / '^^'^v-  -  -  H 

sieht  man,  daß  dem  Einwachsen  ;  £ 

der  Epithelzellen  stets  eine  zel-  .  ^| 

lige  Umwandlung  der  Bindesub-  ^1 
stanz  vorangeht,  die  teils  durch  |  g 

VermehrungihrerfixenElemente, 

teils  durch  Anhäufung  von  |^ 
Lymphozyten  charakterisiert  ist  -g  | 

und  demgemäß  eine  entzünd-  1^ 
liehe  Veränderung  darstellt.  Es 

entsteht  so  eine  zwischen  die  |§ 
Subcutis    und    die  Epidermis 
eingeschobene  neugebildete,  mit 
jungen  Gefäßen  versehene  Ge- 
webslage,  durch  die  das  Epi-       ; -  ^ 
thel  in  die  Höhe  gehoben  wird,  • 
so    daß    das  Gebiet    deutlich        ^  r  ;  • 
prominiert,  und  durch  die  es 
in  gleicher  Weise    zum  Ein- 
sprossen  veranlaßt  wird,   wie  ^ 
wir  es  bei  sonstigen  Hautent- 

Zündungen  sehen,  die  ebenfalls  il^ 
mit   lebhafter  Epithelsprossen- 
bildung einhergehen. 

Fig.  366  gibt  ein  bereits 
etwas  weiter  vorgeschrittenes 
Karzinom  wieder.  Man  erkennt 
die  Prominenz  des  Entstehungs- 
gebietes, das  zellreiche,  sub- 
epitheliale Bindegewebe  und  das  ' . 
Eindringen  der  epidermoidalen 
Zapfen.  Fig.  367  zeigt  ein  An- 
fangsstadium nach  Präparaten 

von  Boremann  in  schematischer  , , 

Wiedergabe.  Fig.  368  endlich 
zeigt  den  Beginn  eines  Ge- 
sichtskrebses bei  einem  Manne, 
der  bereits  ein  ausgebildetes 
Lippenkarzinom  und  außer  dem 
hier  wiedergegebenen  Anfangs- 
stadium noch  fünf  andere  be- 
ginnende Karzinome  der  Ge- 
sichtshaut aufwies. 

Aber  nicht  alle  Hautkarzinome  entstehen  durch  Wucherung  an 
normaler  Stelle  befindlicher  Epithelien.  Borrmann  hat  gezeigt,  daß  es 
auch  Krebse  gibt,  die  von  vornherein  unabhängig  von  der  Epidermis 
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sind,  die  also  aus  Epithel  hervorgehen,  welches  schon  entwicklungs- 
geschichtlich den  Zusammenhang  verloren  hatte  und  nun  später  ebenso 
durch  sprossenförmige  Wucherung  sich  auszeichnete,  wie  das  normal 
gelagerte  Epithel  über  entzündlich  verändertem  Bindegewebe.  Solche 


Fig.  367. 

Genese  -eines  Hautkarzinoms.  Aus  der  Epidermis  sproßt  helleres  Epithel  wurzeiförmig  in  das  zellig  um- 
gewandelte Bindegewebe.  Nacli  rechts  ist  es  an  der  Unterseite  der  Epidermis  einschichtig  entlang  gewachsen. 


Fig.  368. 

Beginnendes  Karzinom  der  Gesichtshaut.    Suhepitheliale  zellige  Infiltration,  in  die  zwei  anastomosierende 

Epithelzapfen  hineinwachsen. 


Fig.  369. 

Schema  der  Genese  eines  Karzinoms  aus  einem  abgeschnürten  Epithelkoim.    Der  schwarz  gehaltene  Krebs 
hängt  primilr  nicht  mit  der  E^pidermis  zusammen.    Bei  a  ist  eben  ein  Zapfen  im  Begriff  sich  mit  ihr  sekun- 
där zu  vereinigen. 

aus  abgesprengten  Keimen  entstehenden  Karzinome  können  bei  ihrem 
Wachstum  sekundär  mit  der  über  ihnen  liegenden  Epidermis  in  Verbin- 
dung treten,  wie  es  Fig.  369  schematisch  und  Fig.  370  nach  einem  Prä- 
parate zeigen.  Dann  kann  es  unter  Umständen  bei  ungenügender 
Untersuchung  den  Eindruck  machen^  als  sei  das  Karzinom  durch  Tiefen- 
wachstuni  der  Epidermis  entstanden. 
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Auch  bei  den  Schleimliautkarzinomen  des  Darmes  spielen  Entwick- 
lungsstörungen eine  Rolle.  Es  ist  gewiß,  daß  manche  dieser  Tumoren 
im  Anschluß  an  Schleimhautpolypen  entstehen.  Wir  sehen  das  beson- 
ders bei  den  multiplen  Polypen,  der  Polyposis  des  Dickdarms  (s.  8.  281), 
die  gerade  dadurch  gefährlich  ist,  daß  in  den  meisten  Fällen  der  eine 
oder  andere  Tumor  zur  Bildung  eines  Karzinoms  führt.  Aber  auch  aus 
einzelnen  Polypen ,  zumal  denen  des  Magens,  können  Krebse  hervor- 
gehen. Über  die  Histogenese  vieler  anderer  Karzinome,  z.  B.  derer 
der  Mamma,  wissen  wir  nichts. 

Bei  der  Genese  der  Karzinome  spielen  chronische  Reizwirkungen 
eine  große  Rolle.  Wir  kennen  die  Entstehung  eines  Karzinoms  bei  In- 
dividuen, die  ihre  Haut  mit  Teerprodukten  in  ausgiebige  Berührung 


Fig;.  370. 

Sutepidei-moidal  entstandenes  nicht  vorhandenes  Hautkarzinom.    Die  dunklen  Epithelhaufen  sind  die  des 
Karzinoms.    EecMs  ist  ein  Krebsepithelliaufen  mit  der  Epidermis  zusammengewachsen. 


bringen  (Paraffinkrebs),  bei  Schornsteinfegern  unter  dem  Einflüsse  des 
Rußes  (am  Skrotum),  bei  starken  Pfeifenrauchern  an  den  Lippen,  in  der 
Mundhöhle.  Wir  schreiben  der  dauernden  Verletzung  der  Zunge  durch 
kariöse  Zähne  die  Bildung  von  Karzinomen  zu,  wir  beschuldigen  in  der 
Mundhöhle  chronische  Schleimhautveränderungen  durch  Alkohol,  Syphi- 
lis usw.  (Psoriasis  buccalis),  wir  sind  überzeugt,  daß  Gallenblasenkrebse 
unter  der  Einwirkung  von  Gallensteinen  entstehen,  daß  Magenkrebse 
aus  Magengeschwüren,  Hautkrebse  aus  Hautgeschwüren,  aus  Fisteln,  aus 
Narben  hervorgehen,  daß  auch  bakterielle  Entzündungen,  wie  besonders 
der  tuberkulöse  Lupus ,  die  Basis  für  einen  Krebs  abgeben  können. 

Diese  Bedeutung  der  Reize  stimmt  zu  der  vorgetragenen  Histogenese. 
Die  entzündlichen  subepithelialen  Veränderungen  des  Bindegewebes,  die 
das  Tiefenwachstum  auslösen,  kommen  durch  irgend  welche  chronisch 
eintretenden  Schädlichkeiten  zustande. 

y.  Das  Chorionepithehom. 

Das  Chorionepithelioma  malignum  (Maechand)  (Fig.  371)  ist  eine 
entweder,  aber  seltener,  im  Anschluß  an  eine  normale  Geburt  oder  häu- 
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figer  an  eine  abnorm  verlaufene  Schwangerschaft  (Abort,  Blasenmole) 
entstehende,  meist  im  Uterus  sich  entwickelnde,  in  dessen  Muskulatur 
und  Blutgefäße  hineinwachsende  Geschwulst.  Der  Name  ist  von  dem 
wichtigsten  und  allein  charakteristischen  Bestandteil,  dem  Epithel,  ab- 
geleitet, welches  von  dem  Uberzug  der  normalen  oder  im  Sinne  der 


Fig.  371. 

Uterus  mit  einem  Chorionepitlieliom.  welches  rxacli  Abortus  entstand  und  im  Fundus  tiefgreifende  Zer- 
störung der  Uteruswand  Isewirkt  hat,    1/2      natürl.  Größe. 


Fig.  372. 

Chorionepitheliom  in  der  Uteruswand.    Die  Turaorzellen  hilden  Haufen  und  Stränge,  die  in   Spalten  der 

Muskulatur  liegen. 

Blasenmole  (siehe  Abschnitt  XX)  vergrößerten  Plazentarzotten  abstammt. 
Dieser  Zottenbelag  bildet  eine  zusammenhängende  vielkernige,  mit  riesen- 
zellenähnlichen  Sprossen  versehene  Protoplasmamasse,  das  Syncytium. 
Darunter  liegt  in  früheren  Entwicklungsstadien  eine  andere  Schicht 
kubischer  Zellen,  die  LANGHANSSche  Schicht.  ■ 
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Die  Geschwulst  wurde  als  charakteristischer  Tumor  zuerst  von  Saenger 
beschrieben  und  als  Sarcoma  deciduo-cellulare  aufgefaßt.  Nachher  haben  sich 
außerordentlich  zahlreiche  Autoren  mit  ihr  beschäftigt,  besonders  Marciiand, 
von  dem  der  jetzt  meist  gebräuchliche  Name  herrührt.  Der  charakteristische 
Bau  des  Tumors  läßt  seine  Ableitung  von  dem  Chorionepithel  hinreichend 
gesichert  erscheinen. 

Die  beiden  Zellagen  der  Plazentarzotten  geraten  schon  in  der 
Blasenmole  in  eine  lebhafte  vielgestaltige  Wucherung.  Noch  mehr  tun 
sie  das  in  dem  Cliorionepitheliom,  ^  welches  sich  so  häufig  an  die  Mole 
anschließt.  Wir  sehen  einerseits 
eine  Vermehrung  der  Langhans- 
schen  epithelähnlichen  Zellen, 
die  sich  zu  großen  Feldern 
{Fig.  372)  aneinanderlegen.  Be- 
sonders charakteristisch  sind 
aber  die  syncytiumähnlichen 
umfangreichen  vielkernigen  Pro- 
toplasmakörper, die  sich  zu  um- 
fangreichen unregelmäßigen, 
manchmal  bandförmigen  Massen 
vergrößern  (Fig.  372).  Neben 
ihnen  finden  sich  auch  riesen- 
zellenähnliche  Elemente  in  allen 
möglichen  Formen  (Fig.  372, 
373)  und  einkernige,  große  pro- 
toplasmareiche unregelmäßige 
Zellen,  deren  Kerne,  nach  Form 
und  Umfang  sehr  wechselnd, 
manchmal  wahre  Riesenkerne 
darstellen.  Diese einzelnenZellen 
sind  es  vor  allem,  die  in  die 
Uteruswand  in  größere  Spalten 
(Fig.  372)  oder  zwischen  die 
Muskelfasern  (Fig.  373)  oder  in 

Blutgefäße  vordringen  und  sich  ctorionepitHeliom.  Z  Plaz^entarzotte,  i^Titrin,  ?7  Uterus- 
überall   vermehren.  gewete  mit  Muskulatur  G.    Auf  Z  Langlianssclie  Zellen. 

R  Eiesenzellen  und  kleinere  Tumorelemente. 

Die  Anordnung  und  Struktur 
der  Zellen  wechselt  in  den  einzelneu  Fällen,  so  daß  man  nach  Marchand 
zwei  Formen  unterscheiden  kann,  die  eine,  in  der  die  Zellen  ähnlich  wie  in 
der  normalen  Plazenta  sich  verhalten,  die  andere,  in  der  sie  mehr  einzeln  liegen 
und  unregelmäßig  gestaltet  sind. 

Makroskopisch  zeichnet  sich  der  Tumor  durch  eine  dunkelrote  blut- 
reiche, schwammige,  an  der  freien  Fläche  unebene,  knollige  Beschaffen- 
heit aus.  Die  der  Uterushöhle  zugewendeten  Lagen  bestehen  vorzugs- 
weise aus  geronnenen  Massen,  Fibrinbalken  und  -Netzen,  deren  Maschen 
von  Blut  eingenommen  werden.  Hier  finden  sich  nur  wenige  Tumor- 
zellen. Sie  werden  meist  erst  zahlreicher  und  ordnen  sich  in  der  an- 
gegebenen Weise  an  der  Grenze  gegen  das  üterusgewebe  und  in  letz- 
terem selbst  an. 

Das  Chorionepitheliom  ist  meist  ein  maligner  Tumor.  Es  durchsetzt 
die  Uteruswand,  zerstört  sie  und  führt  oft  zu  einer  beträchtlichen  un- 
regelmäßigen Vergrößerung  des  Organs.    Es  kann  zwar  in  seltenen 
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Fällen  spontan  oder  nach  operativer  Behandlung  wieder  verschivinden^ 
meist  aber  wächst  es  weiter  oder  rezidiviert  und  macht  in  Lunge,  Milz, 
Leber  etc.  Metastasen,  die  aus  dem  Hineinwachsen  in  die  Blutgefäße 
des  Uterus  leicht  verständlich  sind  und  ein  ähnliches  Aussehen  haben 
wie  die  primäre  Geschwulst.  Sie  verdanken  ihre  rote  Farbe  einer  aus- 
giebigen Hämorrhagica  so  daß  sie  mit  hämorrhagischen  Infarkten  ver- 
glichen werden  können.  Die  Entwicklung  der  Tumorzellen,  die  hier 
in  der  Hauptsache  ebenso  aussehen,  wie  im  Uterus,  ist  in  ihnen  meist 
nicht  beträchtlich  und  manchmal  geringfügig. 

Das  Chorionepitheliom  kann  bei  Tuhensdnvangerschaft  auch  in  der 
Tuhe  entstehen.  Es  kommt  ferner  auch  primär  in  der  Wand  der  Va- 
gina vor  und  muß  hier  aus  Zellen  abgeleitet  werden,  die  von  der 
Placenta  aus  dorthin  verlagert  wurden. 

E)  Das  Endotheliom. 
1.  Allgemeines. 

Das  Endotheliom  ist  die  am  schwierigsten  zu  umgrenzende  Ge- 
schwulstart. Die  Veranlassung  zu  ihrer  Aufstellung  gab  der  Umstand, 
daß  es  aus  Strängen  epithelähnlicher  Zellen  aufgebaute  GescJiivülste  an 
Stellen  gibt,  an  denen  man  echtes  Epithel  in  der  Norm  sticht  findet  und 
an  denen  man  es  auch  nicht  als  einen  durch  Verlagerung  dorthin  ge- 
langten abnormen  Bestandteil  ansehen  zu  können  glaubt.  In  solchen 
Fällen  zieht  man  als  Ausgangselemente  die  Zellen  heran,  welche  die 
Blut-  oder  Lymphkanäle  und  die  großen  Lymphspalten  auskleiden. 

Manche  Pathologen  machen  von  der  Bezeichnung  Endotheliom  aus- 
giebigen Gebrauch,  andere  schränken  ihn  möglichst  ein.  Die  Meinungen 
differieren  hier  noch  sehr.  Der  von  mir  vertretene  und  im  folgenden 
festgehaltene  Standpunkt,  der  in  dem  Endotheliom,  mit  einer  Ausnahme, 
nur  eine  sehr  seltene  Geschwulstform  sieht,  wird  von  vielen  Seiten  nicht 
anerkannt. 

Könnte  man  nun  den  fraglichen  Tumoren  immer  mit  Sicherheit  ansehen, 
ob  sie  von  Endothelien  ausgegangen  sind,  dann  wäre  eine  Verständigung  leicht. 
Aber  in  allen  auch  nur  einigermaßen  vorgeschrittenen  Fällen  ist  das^  wie  wir 
für  alle  Tumoren  immer  wieder  betont  haben,  nicht  anders  mehr  möglich,  als 
per  exclusionem  und  aus  der  nicht  ausreichenden  Differenzierung  der  Zellen, 
also  aus  im  ganzen  nicht  genügend  sicheren  Kriterien.  Allerdings  hat  man  sich 
meist  auf  den  Zusammenhang  der  Zellstränge  mit  dem  Endothel  der  Blut-  oder 
Lymphbahnen  berufen,  aber  damit  begibt  man  sich  auf  einen  zum  mindesten 
höchst  unsicheren  Boden.  Wir  haben  immer  wieder  betont,  daß  jeder  Tumor 
und  so  auch  das  Endotheliom  nur  durch  Wucherung  seiner  eigenen  Elemente, 
nicht  durch  Hereinbeziehung  angrenzender  Zellen  wächst.  Der  Zusammenhang 
mit  Endothelien,  der  stets  sekundärer  Natur  ist,  heioeist  also  nichts  für  die 
Entstehung  aus  dieser  Zellart.  Wir  haben  aber  auch  bei  dem  Karzinom  hervor- 
gehoben (S.  310),  daß  die  in  den  Lymphbahnen  wachsenden  Epithelien 
morphologische  Übergänge  zu  Endothelien  zeigen  können,  so  daß  man,  wenn 
dieser  Gesichtspunkt  maßgebend  wäre,  auch  unzweifelhafte  Karzinome  zu  den 
Endotheliomen  rechnen  müßte. 

Nun  ist  freilich  gegen  die  Annahme  eines  Endothelioms  da  nichts  zu  sagen, 
wo  es  sich  um  Neubildungen  handelt,  welche  an  epithelfreien  Orten  entstehen 
und  deren  Zellen  sonst  keine  Eigentümhchkeiten  haben,  welche  sie  als  Epi- 
thelien bestimmt  charakterisieren. 

Überall  da  aber,  wo  man  Zylinderzellen  findet  oder  Sekretionsvorgänge 
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beobachtet,  oder  wo  man  geschichtete  Zellmassen  mit  Intercellularbrücken  und 
Verhornung  sieht,  wird  man  nicht  ein  Endotheliom,  sondern  ein  Karzinom  an- 
nehmen. Je  mehr  die  Zellen  mit  Epithelien  übereinstimmen,  um  so  weniger 
wird  man  an  eine  Ableitung  von  bindegewebigen  Endothelien  denken. 

Das  gilt  z.  B.  für  jene  Parotistumoren,  die  vielfach  als  Endotheliome 
bezeichnet  wurden,  die  aber  unzweifelhaft  epitheliale  Neubildungen  sind 
(s.  S.  293). 

Nur  wenn  die  Neubildung  indifferente  epithelähnliche  Elemente  aufweist, 
darf  man  an  Endothelien  denken  und  zwar  noch  besonders  dann,  wenn  die 
Zellen  wenigstens  zunächst  in  Gestalt  röhrenförmiger,  den  Blut-  und  Lymph- 
gefäßen ähnlicher  Gebilde  wachsen.  Auch  ist  man  zur  Bezeichnung  »Endo- 
theliom« da  berechtigt,  wo  von  den  Oberflächen  der  Gehirnhäute  Geschwülste 
entstehen,  deren  zellige  Elemente  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  von  den  die 
Flächen  bekleidenden  platten  Endothelien  ausgehen. 

2.  Die  einzelnen  Formen  des  Endothelioms. 

a)  Die  Zellen  einzelner  Endotheliome  sind  Derivate  von  Blutgefäß- 
endothelien.  Sie  wachsen  zunächst  in  Gestalt  dünner  oder  v^eiter, 
röhrenförmiger  Glebilde,  die  später  meist  durch  eine  zunehmende  Wuche- 
rung der  Endothelien  ausgefüllt  werden,  so  daß  dann  solide  anastomo- 
sierende  Stränge  entstehen  (Fig.  374).  Derartige  Neubildungen  sind 
selten.  Mehrfach  wurden  sie  aus  dem  Knochenmark  beschrieben.  Man 
nennt  sie  Hämangioendotheliome,  (Boermann). 

b)  Zweitens  bilden  Lymphbahnen  den  Ausgangspunkt  der  Endo- 
theliome (Lymphangioendotheliome).  Es  wird  beschrieben,  daß  die 
Endothelien  der  Lymphbahnen  aus  ihrer  platten  Gestalt  in  die  kubische 
übergehen,  daß  die  Zellen  dann  das  Lumen  ausfüllen  und  so  netzförmig 
anastomosierende  Stränge  bilden.  Die  Zellen  sollen  sich  auch  konzen- 
trisch anordnen  oder  es  sollen  sich  im  Innern  der  Zellmassen  hyaline 
Kugeln  bilden  können.  Es  wird  ferner  angegeben,  daß  sich  durch  diese 
Wucherung"  der  Endothelien  karzinomähnliche  Tumoren  bilden  können. 
So  werden  die  auf  S.  301,  320  beschriebenen  Karzinome  von  einzelnen  als 
Endotheliome  aufgefaßt.  Die  S.  293  besprochenen  zusammengesetzten 
Parotistumoren  wurden  früher  und  werden  auch  heute  noch  hier  und 
da  für  endotheliale  Neubildungen  gehalten. 

c)  Als  eine  besondere  Form  wird  das  sogenannte  Peritheliom  auf- 
gefaßt. Es  soll  aus  den  Zellen  entstehen,  welche  die  Außenfläche  von 
Blutgefäßen  bekleiden  oder  die  einscheidenden  Lymphgefäße  auskleiden. 
Demgemäß  soll  der  Tumor  sich  aus  Gefäßen  aufbauen,  die  von  einem 
dicken  Zellmantel  umgeben  sind.  Man  hat  solche  Tumoren  aus  dem 
Gehirn  beschrieben  und  u.  a.  auch  Geschwülste  der  sog.  Carotisdrüsen 
als  Peritheliome  bezeichnet.  Aber  bei  diesen  Tumoren  handelt  es  sich 
um  eine  Neubildung,  die  in  ihrem  Bau  der  Carotisdrüse  entspricht  und 
demgemäß  vielleicht  am  besten  als  Adenom  dieses  Organs  bezeichnet 
wird. 

d)  Das  am  besten  gekannte  Endotheliom  geht  von  der  Innenfläche 
der  Dura  und  von  verwandten  Zellen  der  weichen  Hirnhäute  aus.  Die 
Fläche  der  Dura  ist  mit  platten  Zellen,  Endothelien  bedeckt,  die  sich  bei 
der  embryonalen  Spaltung  der  ursprünglich  einfachen  Hirnhaut  bildeten 
lind  bindegewebiger  Abkunft  sind.  Ihre  Wucherung  erzeugt  unter  Mit- 
wirkung von  Duragefäßen,  die  zwischen  die  wuchernden  Zellen  ein- 
dringen, die  Neubildung,  die  gegen  das  Gehirn  flach  halbkugelig  oder 
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rundlich  prominiert,  mit  breiter  Basis  aufsitzt,  Stecknadelkopf-  bis  apfel- 
groß  und  größer  werden  kann.  Sie  hängt  mit  Dura  nicht  sehr  fest  zu- 
sammen (Fig.  375). 

Mikroskopisch  ist  die  Geschwulst  meist  zellreich.  Die  gewucherten 
Endothelien  ordnen  sich  häufen-  und  strangweise,  manchmal  spindel- 
zellen-sarkomähnlich  an  und  zeigen  so  im  Schnitte  ein  alveoläres  Ge- 
ftige,  indem  die  einzelnen  Zellkomplexe  durch  die  von  wenig  Fasern 


Fig.  374. 

Hämangioendotlielioma.  Man  sieht  anastomosierende  gefäßälinliclie  Söhren  mit  einer  flachen  Zellauskleidung. 
Nach  einem  Präparate  von  Dr.  Bokrmann. 

begleiteten  Gefäße  getrennt  werden  (Fig.  376).  Sehr  oft  aber  entwickeln 
die  Zellen  faserige  Zwischensubstanz,  so  daß  fih^o-sarkomähnliche  und 
nicht  selten  fibromähnliclie  Strukturen  entstehen. 

Eine  eigenartige  Modifikation  erhält  der  Bau  der  Tumoren  durch 
die  Bildung  geschichteter  kugeliger  Gebilde  (Fig.  377).  Sie  können  so 
zahlreich  sein,  daß  sie  die  Neubildung  fast  allein  zusammensetzen,  oder 
sie  liegen  in  ihr  zerstreut,  oder  sie  sind  so  spärlich,  daß  man  sie  kaum 

findet,  oder  sie  fehlen  ganz.  Sie  ent- 
stehen dadurch,  daß  sich  Zellen  um 
einen  Mittelpunkt  konzentrisch  herum- 
legen und  dann  bald  mehr,  bald  weniger 
Zwischensubstanz  bilden,  in  der  sich 
häufig  die  untergehenden  Zellen  ganz 
verlieren.  So  entstehen  Kugeln,  die 
noch  konzentrisch  angeordnete  Kerne  in 
wechselnder  Menge  enthalten  oder,  ab- 
gesehen von  ringförmiger  Streifung, 
ganz  homogen  sind.  Den  Mittelpunkt 
der  kugeligen  Körper  bilden  eine  oder 
mehrere  Zellen,  um  welche  sich  die 
anderen  herumlegen,  oder  es  erfolgt 
die  konzentrische  Lagerung  um  einen  nicht  zu  weiterer  Entwicklung 
gelangenden  Gefäßsproß. 

Außer  den  Kugeln  finden  sich  in  den  mehr  fibrösen  Tumoren  auch 
balken-  und  spießförmige  Körper^  die  sich  aus  zugförmig  angeordneten 
Tumorelementen  (Zellen  und  Zwischensubstanz)  bilden. 

Die  Kugeln  und  Spieße  verkalken  sehr  gewöhnlich.  Dann  hat  die 
Schnittfläche  des  Tumors,  die  sich  in  ausgesprochenen  Fällen  nicht 
ohne  Läsion  des  Messers  gewinnen  läßt,  eine  für  den  fühlenden  Finger 
rauhe  Beschaffenheit.  Sie  macht  den  Eindruck,  als  sei  sie  mit  Sand 
bestreut. 


Fig.  375. 

Endotheliom,  Psammom  der  Dura.  Durch- 
schnitt. Lupenvergrößerung.  Unten  Knochen, 
darüber  die  längsgestreifte,  dunkel  gezeich- 
nete Dura.  Auf  ihr  erhebt  sich  der  scharf 
abgesetzte  Tumor,  in  den  aus  der  Dura  ein- 
zelne schmale  Septa  hineinstrahlen. 
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YiRCHöw  hat  zuerst  diese  durch  Verkalkung  ausgezeichneten  Tu- 
moren, die  Sand  enthalten,  der  dem  in  der  Zirbeldrüse  normal  vorhan- 
denen analog  ist,  Psammome  genannt. 
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Fig.  376. 


Aus  einem  Endotheliom  der  Dura.   Starke  Vergr.  Man  sieht  zwei  Zellhaufen  in  einem  faserigen,  mäßig  tern- 
reichen  Zwischengewehe,  von  welchem  sich  der  untere  Zellhaufen  nicht  scharf  abhebt.    In  dem  Zwischen- 
gewebe ein  offenes  Gefäß. 
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Fig.  377. 

Endotheliom  der  Dura.   Ein  großer  und  ein  kleinerer  Zellhaufen  mit  konzentrisch  angeordneten  kugeligen 

Gebilden. 

^  Die  Endotheliome  der  Dura  sind  meist  gutartige,  bei  Sektionen  zu- 
fällig gefundene  Tumoren.  Sie  können  aber  auch  in  ihren  zellreichen 
Formen  sarkomatösen  Charakter  annehmen   und   dann  unaufhaltsam 
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gegen  das  Gehirn  wachsen,  es  durch  Druck  schädigen  und  verdrängen, 
und  andererseits  auch  nach  außen  durch  die  Dura  und  die  Schädel- 
knochen wuchern.  Es  gibt  aber  auch  in  der  Hauptsache  gleichgebaute 
Tumoren,  die  unabhängig  von  der  Dura  in  den  weichen  Häiden  und  im 
Gehirn  entstehen  und  hier  jedenfalls  aus  endothelialen,  irgendwie  aus- 
geschalteten Zellen  abgeleitet  werden  müssen.  In  derartigen  Neubil- 
dungen haben  die  Zellen  aber  ebenfalls  die  Neigung,  sich  konzentrisch 
zu  schichten. 

Genaueres  über  die  Beziehungen  zu  Gehirn,  Dura  und  Schädel  siehe  im 
Abschnitt  XIX. 

Die  konzentrische  Anordnung  der  Zellen  in  den  Endotheliomen  der  Dura 
ist  nicht  eine  der  Neubildung  als  solche  zukommende  Erscheinung.  Sie  findet 
sich  vielmehr  auch  in  entzündlichen  Produkten  der  Dura  bei  der  Pachymeningitis 
haemorrhagica  und  in  den  Spalten  der  normalen  Dura  (M.  B.  Schmidt). 

F)  Mischgeschivülste,  zusammengesetzte  Oeschivülste . 

Die  bisher  betrachteten  Geschwülste  bauten  sich  entweder,  wie  das 
Fibrom,  das  Chondrom  usw.,  nur  aus  einer  Gewebeart  auf,  oder  sie  ent- 
hielten neben  dem  sie  hauptsächlich  charakterisierenden  Bestandteil,  wie 
Nerven,  Muskeln,  Epithel,  noch  gefäßhaltiges  Bindegewebe. 

Nun  gibt  es  aber  auch  Tumoren,  in  denen  mehrere  Gewebe  neben- 
einander vorkommen.  Die  Zahl  dieser  Gewebe  kann  sehr  groß  sein, 
sie  kann,  theoretisch  betrachtet,  die  eines  ganzen  Organismus  erreichen. 
Tatsächlich  kommt  das  freilich  nicht  vor. 

Man  hat  (Wilms)  diese  Neubildungen  »Mischgeschwülste«  genannt. 
Ich  ziehe  die  Bezeichnung  »zusammengesetzte  Geschwülste«  vor. 

Wie  ist  die  Entstehung  solcher  Tumoren  möglich  ?  Keinesfalls  so, 
daß  Teile  verschiedener  Gewebe  zu  wuchel-n  begännen  und  gemeinsam 
eine  Geschwulst  erzeugten.  Denn,  abgesehen  von  anderen  Gründen, 
gibt  es  keine  Körperstelle,  an  der  so  zahlreiche  Gewebe  zusammen- 
träfen. Es  kann  sich  nur  darum  handeln,  daß  im  Beginn  der  Neubil- 
dung ein  undifferenzierter  Keim  vorhanden  war,  der  ähnlich  wie  das 
befruchtete  Ei  den  aus  vielen  Geweben  bestehenden  Embryo  liefert,  so 
durch  reiche  Differenzierung  die  verschiedenen  Zellarten  des  Tumors 
aus  sich  hervorgehen  läßt.  Die  komplizierten  Formen  wird  man  so  aus 
Zellen  entstehen  lassen,  die  dem  Ei  ganz  oder  nahezu  gleichwertig 
sind.  Wir  unterscheiden  mehrere  Gruppen  zusammengesetzter  Ge- 
schwülste. 

I.  Die  Steiß teratome,  Epignathi  und  fötale  Inklusionen. 

In  der  Steißgegend  des  Neugeborenen  finden  sich  zuweilen  meist 
umfangreiche,  mit  Haut  überzogene  Tumoren,  die  solide  oder  zystisch 
gebaut  sind  und  oft  schon  dem  bloßen  Auge  eine  vielseitige  Struktur 
zeigen  (Steißteratome).  Sie  enthalten  Gehirnmasse,  mehr  oder  weniger 
ausgebildete  Extremitäten,  Darmabschnitte,  Augenanlagen,  Knochen, 
Knorpel,  Muskulatur,  Nerven  usw.  In  anderen  Fällen  sind  sie  weniger 
kompliziert  gebaut,  enthalten  aber  doch  Gewebe,  die  als  Abkömmlinge 
der  verschiedenen  Keimblätter  anzusehen  sind. 

Diesen  Steißteratomen  analog  sind  an  den  Kiefern  und  den  Wan- 
dungen der  Mund-  und  Pvachenhöhle  sitzende,  manchmal  auch  umfang- 
reiche, als  »Epignathi«  bezeichnete  Neubildungen  (S.  220). 

Und  ähnlich  verhalten  sich  drittens  die  sogenannten  »fötalen  In- 
klusionen«, die  in  entsprechender  Zusammensetzung  in  der  Schädel- 
höhle, sowie  in  der  Bauch-  und  Brusthöhle  angetroffen  werden. 
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Alle  diese  Tumoren  leitet  man  mit  Marchand  ab  von  Zellen,  die 
der  Eizelle  ungefähr  gleichwertig  waren,  für  sich  isoliert  in  die 
Steißgegend,  in  die  Mundbucht,  in  das  Innere  jener  Höhlen  verlagert 
wurden  und  sich  hier  in  rudimentärer  Entwicklung  zu  Geschwülsten 
ausbildeten.  Solche  Zellen  sollen  nun  entweder  abnormerweise  befruch- 
tete Richtungskörperchen  oder  Blastomeren  sein,  die  bei  den  ersten 
Teilungen  der  Eizelle  sich  von  den  anderen  trennten  (vgl.  S.  220). 

IL  Die  Embryome,  Teratome  der  Geschlechtsdrüsen. 

Im  Ovarium  und  Hoden  kommen  sehr  häufig  Tumoren  vor  (Fig.  378), 
die  in  den  meisten  Fällen  Zysten  darstellen,  auf  deren  Innenfläche  sich 
mit  behaarter  Haut  überzogene  Vorsprünge  finden  und  deren 
Lumen  mit  Haaren  und  einem  Talgbrei  angefüllt  ist.    Nach  diesen 


Fig.  378. 

Innenfläclie  einer  sogen.  Dermoidzyste  des  Ovariums.  Auf  der  konkaven  linken  Fläche  zwei  Zäline  (die  in 
einer  Knochenplatte  festsitzen),  rechts  zwei  verscliieden  große  kolbige  Erhebungen  mit  reichlichen  Haaren 

besetzt. 

Eigentümlichkeiten  nannte  man  sie  früher  allgemein  Dermoidzy sten. 
Nun  zeigte  aber  Wilms,  daß  alle  diese  Tumoren  prinzipiell  aus  Be- 
standteilen aller  drei  Keimblätter  bestehen,  also  einem  Embryo 
der  Zusammensetzung  nach  gleichwertig  sind.  Er  nannte  sie  deshalb 
Embryome.    Andere  ziehen  die  Bezeichnung  Teratome  vor. 

Die  haarüberzogenen  Vorsprünge  (Fig.  378,  379)  enthalten  im  Innern 
die  verschiedenartigsten  Bestandteile:  Darmabschnitte  oder  wenigstens 
mit  Darmepithel  ausgekleidete  Käume,  Gehirnsubstanz,  Augenan- 
lagen, Knorpel,  Knochen,  Muskulatur  usw. 

Zuweilen  findet  man  zwei  oder  mehrere  solche  haarhaltigen  Zysten 
in  demselben  Ovarium  oder  in  beiden  zugleich. 

Außer  den  dermoidzystenähnlichen  Tumoren  gibt  es  auch  mehr 
solide,  meist  sehr  umfangreiche  Geschwülste,  die  aber  ganz  besonders 
vielseitig  gebaut  sind  und  manchmal  viele  verschiedenartige  epitheliale 
Zysten,  auch  solche  mit  Haaren  enthalten.  Die  Gewebe  dieser  Tumoren 


Fig.  379. 

Durchschnitt  durch  einen  kleinen  Vorsprung  einer  Dermoidzyste  des  Ovariums.  Oben  epidermoidaler  Über- 
zug, median  von  unten  nach  oben  gestellt  ein  Knorpel,  darunter  horizontal  liegend  drei  Knochenkerne. 
Zv/ischen  dem  Knorpel  und  der  Epidermis  Fettgewebe  und  Drüsen.  Am  unteren  Kande  ein  runder  Knorpelkern. 


Fig.  380. 

Aus  einem  Embryom  des  Ovarium,  B  Bindegewebe,  E  Epithelzyste  mit  Plattenepithel,  K  Knorpel,  6  Gehirn- 
substanz, N  neuroepitheliale  Bildungen. 

sieht  eine  Epidermiszyste  Knorpel  Bindegewebe  Gehirnsubstanz 
O  und  neuroepitheliale  Bildungen  N.  Diese  letzteren  treten  zu- 
weilen sehr  in  den  Vordergrund.    Man  sieht  Kanäle,  die  dem  Kücken- 
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markkanal  an  die  Seite  gestellt  werden  können  [R)  und  kleinere  Hohl- 
räume, die  von  Neuroepithel  umgeben  werden  und  den  bei  den  Gliomen 
besprochenen  an  die  Seite  gestellt  werden  können  (S.  276). 

Fig.  381  gibt  ein  Bild  aus  einem  Hodenembryom  wieder.  E  ist 
ein  epidermoidaler  Körper,  B  Bindegewebe,  D  ein  Analogon  des 
Darmrohres  und  R  sind  epitheliale  Bildungen  ohne  sichere  Benennung. 

Unter  den  Bestandteilen  der  Embryome  ist  neuerdings  ein  Gewebe  auf- 
gefallen, welches  dem  der  Ghoriompiiheliome  sehr  ähnlich  ist  und  als  gleich- 
wertig aufgefaßt  wird. 


Fig.  381. 

Aus  einem  Embryom  des  Hodens.    JD  Raum  mit  Becherepifhel  (Darm).     6  Muskulatur.    B  BindegewelDe. 

E  Plattenei^itliel.    R  Drüsengebilde. 


Dieses  Gewebe  ist  dann  auch  neben  anderen  in  den  Metastasen  der  Em- 
bryome aufgetreten.  Denn  diese  Tumoren,  allerdings  nur  die  soliden,  mit 
ausgesprochen  embryonalen  Strukturen  versehenen  Formen  sind  zuweilen  durch 
Malignität  ausgezeichnet. 

Die  Embryome  sind  nicht  immer  vielgestaltig.  Es  ist  möglich,  daß  nur 
einzelne  Teile,  zuweilen  nur  eine  Gewebeart,  sich  entwickeln,  während  die 
anderen  im  Wachtstum  zurückbleiben.  So  hat  man  als  einziges  Produkt  eines 
Embryoms  einen  Zahn  im  Ovarium,  häufig  aber  Knoten  aus  Schilddrüsengewebe 
(Struma  ovarii)  gefunden,  die  manchmal  faustgroß  werden.  Solche  Fälle  lassen 
schließen,  daß  auch  andere  Tumoren  der  Hoden  und  Ovarien,  wahrscheinlich 
auch  viele  maligne  Formen,  besonders  des  Hodens  einseitig  entwickelte  Embryome 
(s.  Abschnitt  XXH)  darstellen  können. 

Die  Genese  der  Embryome  wird  nach  dem  Beispiele  von  Marchand 
und  Bonnet  meist  auf  isolierte  Blastomeren  zurückgeführt,  die  in  das 
Ovarium  oder  den  Hoden  verlagert  sich  in  diesen  Organen  dem  Ei  ähn- 
lich, aber  rudimentär  entwickeln  sollen. 

Ich  habe  dagegen  vor  allem  das  eine  Bedenken,  daß  die  Theorie  nicht 
verständlich  macht,  weshalb  die  Embryome  sich  nur  im  Hoden  und  Ovarium 
entwickeln.  Ich  bin  deshalb  dafür  eingetreten,  daß  die  Tumoren  aus  Keim- 
zellen entstehen,  aber  nicht  durch  die  von  Bonnet  mit  Recht  bekämpfte 
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Parthenogenese,  die  man  früher  wohl  für  die  Embryome  verantwortlich  machte, 
sondern  durch  eine  Wucherung  von  abgesprengten  Urkeimzellen,  die  dem  Ei 
und  den  Furchungskugeln  noch  nahe  stehen. 

III.  Die  zusammengesetzten  Geschwülste  der  Nieren,  der  Blase, 
des  Uterus  und  der  Vagina. 

In  den  Nieren  finden  sich  als  unzv^eifelhaft  embryonal  angelegte 
Tumoren  nicht  selten  relativ  große  (kopfgroße),  festere  oder  weichere, 
manchmal  markige,  knotige,  das  Organ  durch  ihr  Wachstum  ver- 
drängende und  zerstörende,  in  geringem  Umfange  metastasierende  Tu- 
moren, deren  Zusammensetzung  in  weiten  Grenzen  wechselt.  In  einem 
zellreichen  embryonalen,  sarkomatösen,  gelegentlich  knorpelhal- 
tigen  Bindegewebe  finden  sich  drüsige  Bildungen  ohne  bestimmten 


Der  Tumor  entwickelt  sich  zuweilen  in  das  durch  ihn  dilatierte  Nieren- 
becken hinein  und  bildet  hier  dann  wohl  zottige,  traubige  Massen  bis  in  den 
Ureter.  Er  findet  sich  als  rasch  wachsende  maligne  Neubildung  fast  nur  bei 
Kindern,  als  muskelreiche  (Myom)  auch  bei  Erwachsenen.  Die  Kinder  gehen 
an  Erschöpfung  oder  Metastasen  in  die  Lymphdrüsen,  in  innere  Organe  zu- 
grunde. Die  Metastasen  können  außer  Sarkomgewebe  auch  Muskulatur  enthalten. 

Die  Neubildungen,  in  denen  neben  sarkomatösem  Grundgewebe  epitheliale, 
drüsige  Bildungen  vorkommen,  hat  Birch-Hirschfeld  Adenosarkome  genannt. 

Den  Nierentumoren  nahestehende  Geschwülste  flu  den  sich  in  der 
Wand  des  Uterus  und  der  Vagina.  Sie  haben  meist  den  Bau  und 
die  klinische  Bedeutung  von  Sarkomen,  enthalten  aber  daneben  oder 
in  anderen  Fällen  überwiegend  quergestreifte  Muskulatur,  selten 
epitheliale  Bildungen,  Knorpel,  Knochen.  Es  sind  knollig  oder 
traubig  in  das  Lumen  der  Kanäle  hineinragende  Bildungen. 

Auch  in  der  Harnblase  wurden  analoge  Geschwülste  gefunden. 

Für  alle  diese  Neubildungen  hat  Wilms  die  Ansicht  aufgestellt, 
daß  in  früher  Embryonalzeit  aus  dem  noch  wenig  differenzierten  Gewebe 
in  der  Gegend  des  späteren  Urogenitaltraktus  Keime  ausgeschaltet 
worden  seien,  aus  denen  die  vielseitig  zusammengesetzten  Tumoren 
hervorgehen  konnten.  Ich  habe  mich  dahin  geäußert  (Geschwulstlehre), 
daß  es  sich  auch  hier  vielleicht  um  Produkte  isolierter  Keimzellen 


Aus  einem  zusammengesetzten  Merentumor.   B  Bindege- 
webe, B  quergestreifte  Muskulatur,  D  Drüsengebilde. 


Fig.  382. 


Charakter  (Fig.  382),  aber  manch- 
mal mit  Plattenepithel  kom- 
biniert, welches  auch  in  ausge- 
dehnten verhornenden  Strän- 
gen und  Haufen  auftreten  kann. 
Dadurch  werden  jene  Drüsen 
den  Hautdrüsen  nahe  gerückt. 
Dann  kommen  zellige  Massen 
vor,  in  denen  man  bald  mehr, 
bald  weniger  deutlich  neuro- 
epithelähnliche  Bildungen 
wahrnimmt.  Ferner  ist  oft  neben 
Drüsen  und  sarkomatösem  oder 
fibrösem  Grundgewebe  ein  her- 
vorragender, zuweilen  weit  über- 
wiegender Bestandteil  querge- 
streifteMuskulatur  (Fig.382), 
so  daß  man  von  Rhabdomyom 
reden  kann. 
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handeln  könnte,  die  nicht  in  den  Geschlechtsdrüsen  selbst  zur  Entwick- 
lung kamen,  sondern  in  jene  Organe  verlagert  wurden.  Daß  sie  nicht 
so  vielgestaltig  wie  die  Embryome  gebaut  sind,  kann  an  den  Bedin- 
gungen des  Standortes  gelegen  sein. 


Flg.  383. 

Ovarienzyste  mit  papillären  Wuclierangen.    Bei  a  im  Innern  einer  aufgesclinittenen  Zyste,  tei  i  auf  der 

Außenfläclie. 


Fig.  384. 

Vielkammerige  Ovarienzyste  0.   Die  Zyste  ist  tei  0  von  der  Außenfläclie,  bei  S  zum  Teil  auf  der  Schnitt- 
fläclie  sichtbar.    Auf  letzterer  sieht  man  mehrere  zystische  Abteilungen  a  a,  U  Uterus.    Vs  n^'t.  Größe. 

IV.  Die  Kystome  des  Ovariums. 

In  den  Ovarien  kommen  sehr  häufig  zystische  Bildungen, 
Kystome,  vor,  die  einen  außerordentlichen  Umfang  erreichen,  mehrfach 
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kopfgroß  werden  können.  Sie  bestehen  entweder  aus  einem  großen, 
dickwandigen  Zystenraume  oder  meist  aus  vielen  bis  zahllosen  klei- 
neren Zysten,  die  in  gemeinsamem  Peritonealüberzuge  liegen  (Fig.  384). 
Sie  enthalten  meistens  einen  schleimigen  Inhalt.  Ihre  Innenfläche  ist 
entweder  glatt  oder  (Fig.  383)  ausgesprochen  warzig,  höckrig,  papillär. 
Die  glatten  Zysten  sind  mit  einer  an  schleimbildenden  Drüsen  reichen 
Gewebslage  ausgekleidet,  die  papillären  haben  innen,  zuweilen  auch 
außen  zottige  bindegewebige,  manchmal  blumenkohlartige  Erhebungen, 
die  von  zylindrischem  oder  kubischem  Epithel  bedeckt  sind  (Fig.  385). 
Jene  nennen  wir  glanduläre,  diese  papilläre  Kystome.  Die  ersteren 
sind  gutartig,  man  hat  aber  gesehen,  daß  sich  nach  Operationen,  bei 
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Sä*  C 


Fig.  385. 

Zotten  aus  einem  papillären  Ovarialkystom,  entsprechend  der  Fig.  383.    Starke  Vergr.  Das  Bindegewebe  der 
Zotten  ist  größtenteils  scUeimig-ödematis  (h,  h),  nur  median  bei  a,  a  findet  sich,  noch  faserig  zelliges  Ge- 
wehe. 

denen  sich  Zysteninhalt  in  die  Bauchhöhle  entleerte,  multiple  Zysten 
mit  der  gleichen  Auskleidung  auf  dem  Peritoneum  entstanden.  Die 
papillären  Formen  sind  auch  ohne  solche  Veranlassung  zur  gelegentlich 
weitgehenden  Metastasenbildung  geneigt.  Sie  wiederholen  auch  in  den 
sekundären  Knoten  den  Bau  des  Primärtumors  (Fig.  386). 

Diese  Zysten  hat  man  meist  aus  einer  Wucherung  von  Ovarialbestand- 
teilen  abgeleitet.  Da  aber  schleimbildende  Drüsen  sich  kaum  aus  normalen 
Eierstockzellen  ableiten  lassen  und  da  zuweilen  in  einem  Kystom  auch 
Zysten  vom  Charakter  der  Embryome  vorkommen  und  ZAvar  so,  daß  die 
Zusammengehörigkeit  beider  naheliegt,  so  vertrete  ich  die  Meinung  (Geschwulst- 
lehre), daß  die  Zysten  einseitig  entwickelte  Embryome  sind.  Die  glandulären 
betrachte  ich  als  solche  Tumoren,  in  denen  lediglich  das  Entoderm  zur  Ent- 
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Wicklung  kommt  und  die  schleimhautähnliche  Zystenauskleidung  liefert.  Die 
papillären  sind  vielleicht  weiter  entwickelte  einblättrige  Keimblasen,  auf 
deren  Innenfläche  chorionzottenähnliche  Wucherungen  auftreten.  Für  die 
Ableitung  aus  Embryomen  spricht,  daß  diese  und  Kystome  nebeneinander 
vorkommen.  Die  Bonner  Sammlung  besitzt  ein  Präparat,  in  dem  mehrere 
Embryome  zwischen  die  multiplen  Zysten  des  Kystoms  eingestreut  sind. 


Fig.  386. 

Metastase  eines  papillären  Ovarialkystoms  auf  das  Peritoneum.   Die  Metastase  hat  wieder  die  Form  einer 
mit  papillären  ErteMngen  versehenen  Zyste.    Scliwaclie  Vergr. 

Die  Entstehung  der  Geschwülste. 

Uber  die  Entstehung  der  Geschwülste  gibt  es  heute  noch  keine  all- 
seitig anerkannte  Vorstellung,  aber  viele  Theorien. 

Den  Anschauungen  der  weitaus  überwiegenden  Zahl  der  Pathologen 
liegt  die  Auffassung  zugrunde,  daß  die  Tumoren  durch  Wucherung  von 
Zellen  entstehen,  die  bis  dahin  dem  Körper  als  Bestandteile  angehörten. 

Von  einzelnen  Seiten  wird  allerdings  heute  noch  eine  abweichende  Meinung 
vertreten.  Die  Tumorzellen  sollen  ihrer  Herkunft  nach  Zellen  anderer  Lebe- 
wesen, niederer  und  höherer  Tiere,  und  in  den  Menschen  irgendwie  eingedrungen 
sein.  Auch  die  Zellen  eines  Menschen  sollen  für  den  anderen  in  gleichem 
Sinne  in  Betracht  kommen  können.  Sie  sollen  dann  in  dem  neuen  Körper, 
in  den  sie  hineingelangten,  parasitär  wuchern  und  so  die  Tumoren  erzeugen. 
Auch  soll  nicht  jeder  Mensch  immer  von  neuem  mit  ihnen  versehen  werden, 
er  soll  sie  vielmehr  auch  durch  Vererbung  bekommen  können.  Wir  nehmen 
auf  diese  Vorstellungen  im  folgenden  weiter  keine  Rücksicht. 

Wenn  also  bald  diese  bald  jene  Zellen  eine  Geschwulstwucherung 
eingehen,  so  fragt  es  sich,  weshalb_  sie  das  tun.  Darüber  gehen  die 
Ansichten  auseinander.  Eine  kurze  Ubersicht  soll  die  wichtigsten  An- 
schauungen wiedergeben. 

1.  Man  hat  lange  geglaubt,  daß  Parasiten  die  Schuld  trügen,  die 
in  die  Zellen  eindrängen  und  ihre  Proliferation  veranlaßten.  Insbeson- 
dere hat  man  das  für  die  malignen  Tumoren  und  in  erster  Linie  für 
das  Karzinom  angenommen. 

Aber  man  hat  nicht  begreiflich  machen  können,  wie  denn  die  Parasiten, 
die  doch  nie  einen  die  Lebensenergie  steigernden,  sondern  nur  einen  nachteiligen 
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Einfluß  haben  können,  es  fertig  bringen  sollten,  das  erhöhte  Zellwachstum 
hervorzurufen.  Es  ist  auch  nicht  gelungen,  Parasiten  aufzufinden.  Allerdings 
sind  in  zahllosen  Untersuchungen  immer  wieder  in  den  Krebszellen  Gebilde, 
»Einschlüsse«  beschrieben  worden,  die  man  für  Sprojßpilze  oder  für  Protozoen 
gehalten  hat.  Sie  stellen  sich  meist  dar  als  runde,  glänzende,  in  Vakuolen 
liegende,  oft  multiple  Körperchen  verschiedener  Größe  (Fig.  387).  Aber  sie 
lassen  sich  erklären  als  Degenerationsprodukte  eingeschlossener  Zellen  (Leuko- 
zyten, Er^^throzyten,  Epithelien),  die  häufig  als  solche  noch  zu  erkennen  sind 
(Fig.  387)  oder  als  regressive  Veränderungen  der  Kerne.  Man  ist  denn  auch 
mehr  und  mehr  von  der  Annahme  von  Parasiten  zurückgekommen. 


Fig.  387. 

Aus  einem  Krets  der  Harn'blase.  Vergr.  600.    In  dem  durcli  Bindegewel^e  alveolenartig  abgetrennten  Epitliel 
sieM  man  viele  verschiedene  Einschlüsse:  meist  dunkle  homogene  Körper  von  wechselnder  Größe  in  Vakuo- 
len liegend.   Diese  sind  mehi-fach  gruppenweise  angeordnet. 

Eine  Zeitlang  schien  es,  als  ob  in  den  seit  einer  Eeihe  von  Jahren 
ausgeführten  experimentellen  Unter siichungen  und  Kesultaten  eine  Stütze 
der  parasitären  Theorie  gegeben  sei.  Nachdem  es  Hanau  zuerst  ein- 
wandfrei gelungen  war,  das  Karzinom  einer  Ratte  auf  andere  Katten  zu 
übertragen,  sind  in  den  letzten  Jahren  viele  ähnliche  Versuche,  vor 
allem  mit  den  bei  Mäusen  vorkommenden  karzinomähnlichen  Tumoren 
von  Jensen,  Ehrlich,  Apolant  u.  a. ,  mit  einem  Sarkom  beim  Hunde 
von  Sticker,  mit  einem  Chondrom  bei  der  Maus  von  Ehrlich  aus- 
geführt worden.  Die  Übertragung  gelingt  in  einem  wechselnden,  meist 
hohen  Prozentsatze,  aber  nur  innerhalb  derselben  Tiersjiezies.  Die  über- 
pflanzten Zellen  wachsen  zu  Tumoren  heran  und  steigern  bei  neuen 
Verpflanzungen  ihre  Wachstumsenergie.  Dabei  beobachtet  man  zuweilen 
eine  spontane  Rückbildung  der  zunächst  lebhaft  gewachsenen  Geschwülste 
und  bei  derartigen  Tieren  späterhin  eine  Immunität  gegen  neue  Uber- 
tragungen.  Aus  diesem  Umstände  eröffnet  sich  vielleicht  eine  Aussicht 
auf  therapeutische  Maßnahmen  beim  Menschen. 

So  wichtig  und  interessant  diese  Ergebnisse  nun  sind,  so  hat  man 
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doch  das  eine  bald  eingesehen,  daß  sie  sich  für  die  parasitäre  Theorie 
nicht  verwerten  lassen.  Denn  es  handelt  sich  immer  um  eine  Uber- 
tragung  der  lebenden  Tumorzellen,  nicht  um  eine  solche  von  Parasiten. 

Derselbe  Gesichtspunkt  gilt  auch  für  die  ebenfalls  im  Sinne  der  parasi- 
tären Lehre  verwerteten  Übertragungen  innerhalb  desselben  Organismus.  Bei 
den  Metastasen  handelt  es  sich  stets  um  die  Verschleppung  von  Zellen,  nicht 
wie  man  früher  wohl  angenommen  hat,  um  die  eines  infektiösen  Agens.  Ebenso 
ist  es  bei  den  Impfkarzinomen^  bei  denen  Krebszellen  in  die  bei  der  Exstir- 
pation  gesetzten  Operationswunden  hineingelangen  oder  auch  durch  die  Nadel 
in  die  Stichkanäle  der  Naht  eingeführt  werden  und  dann  zum  Tumor  heran- 
wachsen. Freilich  sind  derartige  sicher  beobachtete  Fälle  äußerst  selten 
(s.  S.  229). 

Zur  Ablehnung  des  infektiösen  Einflusses  hatte  uns  auch  schon  die  Unter- 
suchung über  das  Wachstum  der  Tumoren  (s.  diese  und  besonders  das  Karzi- 
nom, S.  308)  geführt.  Der  Krebs  wächst,  wenn  er  einmal  voll  entwickelt  ist, 
nur  noch  aus  sich  heraus,  dringt  also  nicht  infizierend  vor.  Diese  Auffassung 
ist  von  den  meisten  Seiten  anerkannt. 

Nun  hat  man  weiterhin  wohl  geglaubt,  aus  klinischen  Erfahrungen  einen 
infektiösen  Charakter  der  malignen  Tumoren  nachweisen  zu  können.  Karzinome 
sollen  durch  direkte  Berührung  oder  durch  Vermittlung  mit  ihnen  in  Kontakt 
gekommener  Gegenstände  von  einem  Individuum  auf  ein  anderes  übertragen 
worden  sein.  Es  gibt  aber  keine  derartige  Beobachtung,  die  nicht  entscheidende 
Einwände  zuließe. 

Es  wurde  ferner  die  Erblichkeit  und  die  familiäre  Verbreitung  herangezogen. 
Aber  sie  kommt  auch  Tumoren  zu,  die  man  nicht  auf  Parasiten  bezieht,  so 
den  multiplen  Chondromen  und  Exostosen,  und  bei  den  malignen  Tumoren  ist 
sie  im  ganzen  recht  selten  oder  wenigstens  selten  sicher  beobachtet.  Und  wenn 
sie  vorkommt,  kann  man  sie  auch  aus  einer  Vererbung  der  Tumoranlage  ab- 
leiten. 

Auch  auf  gehäuftes  Vorkommeyt  von  Krebs  in  Häusern,  Straßen,  Orten  hat 
man  hingewiesen.  Aber  auch  solche,  im  ganzen  noch  recht  unsichere  Er- 
fahrungen müssen  nicht  auf  Parasiten  bezogen  werden.  Es  können  auch  andere 
ätiologisch  wirksame  Umstände  eine  Rolle  spielen. 

Endlich  glaubt  man  eine  Zimahme  der  Krebserkrankungen  nachgewiesen 
zu  haben  und  deutet  sie  als  bedingt  durch  wachsende  Ausbreitung  von  Para- 
siten. Aber  die  Statistiken  sind  nicht  ausreichend  begründet  und  eine  merk- 
liche Zunahme  müßte  nicht  notwendig  auf  Parasiten  bezogen  werden. 

2.  Die  heute  am  meisten  (wenigstens  in  den  Kreisen  der  pathologi- 
schen Anatomen)  verbreitete  Ansicht  sieht  die  Veranlassung  zur  Zellen- 
wucherung in  einer  'primären  biologischen  Umgestaltung  der  Zellen,  durch 
die  sie  zu  schrankenlosem  Wachstum  befähigt  werden,  v.  Hansemann 
hat  den  sehr  gern  gebrauchten  Begriff  der  Ä72aplasie  eingeführt,  d.  h. 
er  meint,  die  Zellen  kehrten  unter  Verlust  ihrer  Differenzierung  auf 
einen  indifferenteren  Zustand  zurück,  auf  dem  sie,  durch  Reize  zur 
Proliferation  gebracht ,  unbegrenzt  wucherungsfähig  seien.  Häuser 
spricht  von  neuen  Zellrassen,  Beneke  von  einem  Nachlaß  der  Funktion 
gegenüber  der  Vermehrung sfähigkeit,  Maechand  von  neuen  chemischen 
Zelleistungen,  Ehrlich  von  größerer  Avidität,  Bashford  ist  der  Ansicht, 
daß  die  Tumorzellen  von  Zeit  zu  Zeit  wie  die  Amöben  eine  Konjuga- 
tion eingingen  und  dadurch  immer  neue  Wucherungsfähigkeit  ge- 
wännen usw. 

Aber  es  wurde  bisher  nicht  nachgewiesen,  daß  die  besondere  Beschaflen- 
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heit  der  Zellen,  die  ja  zweifellos  in  gewissem  Grade  vorhanden  ist,  eine  pri- 
märe^ d.  h.  eine  der  Wucherung  vorausgehende  Errungenschaft  der  Zellen  ist. 
Ich  meine,  daß  sie  sekundär  unter  dem  Einfluß  der  in  dem  jungen  Tumor 
vorhandenen  Bedingungen  entstanden  ist. 

3.  Neben  der  primären  Metamorphose  und  auch  wohl  unabhängig 
von  ihr  macht  man  ferner,  und  tat  es  früher  noch  häufiger  als  jetzt, 
allerlei  Reize  geltend,  welche  die  normalen  Zellen  treffen  und  sie  zur 
Wucherung  bringen  sollen.  Insbesondere  sollen  sie  bei  dem  Wachstum 
primär  veränderter  Zellen  begünstigend  wirken  oder  auch  diese  Meta- 
morphose zunächst  veranlassen. 

Aber  es  bleibt  unklar,  wie  denn  der  Reiz  es  bewirken  soll,  daß  die 
Zellen  über  die  ihnen  in  der  Norm  gesteckten  Grenzen  hinauswachsen. 

4.  Eine  den  hier  genannten  Anschauungen  vorausgehende  ältere 
Vorstellung,  die  von  Cohnheim  begründete,  geht  darauf  hinaus,  daß  die 
Tumoren  auf  embryonalen  Entwicklungsstörungeü,  auf  der  Bildung  ühei^- 
schüssigen,  nicht  zu  dem  Auf  hau  de$  .Körpers  regelrecht  verbrauchten  Zell- 
materiales  beruhen,  das  zu  irgend  einer  Zeit  des  intrauterinen  oder 
späteren  Lebens  zu  wachsen  beginnt  und  die  Neubildung  erzeugt. 

Diese  Theorie  wird  heute  von  den  meisten  Seiten  nicht  mehr  für  aus- 
reichend gehalten.  Man  gibt  zwar  die  Bedeutung  embryonaler  Keimbildung 
gern  zu,  aber  man  möchte  eben  an  solchen  Keimen  diese  oder  jene  primäre 
Zelländerung  vor  sich  gehen  lassen,  die  dem  überschüssigen  Zellmaterial  erst  die 
unbegrenzte  Wucherungsfähigkeit  verleihen  soll. 

Ich  habe  versucht,  die  CoHNHEiMsche  Theorie  so  umzugestalten,  daß  sie 
allen  Anforderungen  genügt.  Ich  meine,  daß  nicht  die  Überschüssigkeit  des 
Zellmaterials,  sondern  die  Ausschaltung  aus  dem  organischen  Zusammenhange 
das  Maßgebende  ist  und  daß  diese  Ausschaltung  nicht  nur  embryonal,  sondern 
auch  extrauterin  bis  ins  höchste  Alter  möglich  ist.  Ich  leite  also  alle  Tumoren 
aus  selbständig  gewordenen,  ausgeschalteten  Keimen  ab  und  sehe  die  Aufgabe 
der  weiteren  Forschung  vor  allem  darin,  festzustellen,  wie  die  Trennung  aus 
dem  physiologischen  Verbände  zustande  kommt  und  welche  Momente  maß- 
gebend sind,  um  das  Wachstum  eines  ausgeschalteten  Keimes  zu  hindern,  an- 
zuregen oder  zu  befördern. 

Die  Ausschaltung  kann  bewirkt  werden  durch  embryonale  Entwicklungs- 
störungen, auf  die  Cohnheim  nachdrücklich  hingewiesen  hat  und  die  nach 
ihm  noch  weiter  zur  Kenntnis  gelangt  sind.  Wir  nehmen  sie  an  bei  den 
Chondromen  (S.  240),  den  Osteomen  (S.  245),  Myomen  (S.  273),  Neuromen 
(S.  275),  Melanomen  (S.  269),  Dermoiden  (S.'  296),  Cholesteatomen  (S.  297), 
Hypernephromen  (S.  287),  Gliomen  (S.  276),  manchen  Karzinomen  (S.  320)  und 
den  Milchgeschwülsten  (S.  328). 

Sie  kann  ferner  bewirkt  werden  durch  traumatische  Lösungen  und  Ver- 
lagerungen.   Doch  kommen  Tumoren  so  nur  selten  zustande  (s.  S.  296  u.  258). 

Sie  kann  drittens  entstehen  bei  abnormen  Wachstumsprozessen,  die  im 
extrauterinen  Leben  besonders  bei  Entzündungen  ablaufen.  Ich  denke  hier 
vor  allem  an  das  Karzinom  (S.  318).  Bei  ihm  wird  das  Tiefcnivachstum  des 
meist  schon  auf  Grund  von  Entwicklungsstörungen  nicht  mehr  normal  ein- 
gefügten Epithels,  durch  entzündliche  Wucherung  des  %u  ihm  gehörenden 
Bindegewebes  ausgelöst.  Das  Epithel  dringt  in  das  zur  Bildung  funJäioneller 
Strukturen  unbrauchbare  Bindegewebe  dauernd  immer  tiefer  ein  und  schaltet 
sich  so  allmählich  selbst  aus  dem  physiologischen  Zusammenhange  aus.  An- 
passung an  die  neueren  Bedingungen  und  sekundäre  Entdifferenzierung  be- 
fördern das  Wachstum. 


Zweiter  Teil. 
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Siebzehnter  Abscliiiitt. 

Zirkulationsorgane. 

A.  Herz. 

1.  Herzbeutel, 
a)  Mißbildungen. 

Die  wichtigste  Mißbildung  des  Herzbeutels  betrifft  das  parietale  Blatt 
und  bestellt  in  seinem  teilweisen  oder  totalen  Defekt  (Fig.  388).  In  ihm 
findet  sich  entweder  der  Herzspitze  entsprechend  eine  Öffnung,  oder  der  Herz- 
beutel ist  nur  in  einem  Teil  seiner  hinteren  und  rechten  Fläche  oder  nur  in 
zottigen  Bildungen  an  der  Durchtrittstelle  der  großen  Gefäße  angelegt.  Der 
Nervus  phrenicus  ist  umsomehr  nach  rechts  verlagert,  je  weniger  das  Perikard 
ausgebildet  ist.  Er  verläuft  event.  ganz  auf  der  rechten  Herzseite.  Je  größer 
der  Defekt,  umsomehr  liegt  das  Herz  frei  und  direkt  auf  der  linken  Lunge. 
Die  Mißbildung  macht  im  Leben  keine  Erscheinungen.  Doch  ist  das  Herz  im 
allgemeinen  größer  als  unter  normalen  Verhältnissen. 

b)  Zirkulationsstörungen. 

Nach  Erstickung,  zumal  bei  Neugeborenen,  ferner  bei  toxischen 
und  infektiösen  Allgemeinerkrankungen  kommen  in  dem  viszeralen, 
weniger  in  dem  parietalen  Blatte  ekcbymotische  und  größere  Blutungen 
vor,  die  besonders  in  der  Nähe  der  Herzbasis  über  den  Ventrikeln  sub- 
epithelial liegen. 

Zu  Blutungen  in  den  Herzbeutel  kommt  es,  abgesehen  von  Ent-  ■ 
Zündungen,  vor  allem  bei  Verletzungen  der  Herzwand.   Der  Kaum  kann 
mit  Blut  prall  ausgefüllt  werden  (Hämatopericardium)  und  macht  dann 
die  Tätigkeit  des  Herzens  um  so  mehr  unmöglich,  als  meist  eine  rasche 
Gerinnung  eintritt. 

Unter  Umständen,  die  auch  sonst  zu  Ansammlungen  wäßriger 
Flüssigkeit  führen  (Stauung,  Hydrämie),  sehen  wir  auch  die  im  Herz- 
beutel in  der  Norm  stets  vorhandene,  bis  100  ccm  betragende,  klare, 
hellgelbe  Flüssigkeit  sich  vermehren.  Sie  kann  auf  über  1  Liter  an- 
steigen (Hydropericardium). 

c)  Entzündungen. 

Entzündung  des  Herzbeutels,  Perikarditis^  entsteht  einmal  aber  selten 
durch  Verletzungen,  zweitens  dadurch,  daß  angrenzende  Prozesse  der 
Pleura,  der  Lungen,  des  Mediastinums,  der  Bauchhöhle  auf  ihn  über- 
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greifen,  drittens  dadurch,  daß  ihm  bei  Tuberkulose,  bei  anderen  Infek- 
tionskrankheiten und  bei  Nephritis  Entzündungerreger  mit  dem  Blute 
zugeführt  werden.  Nur  im  letzten  Falle  (bei  Nephritis)  werden  Bak- 
terien vermißt.  Man  nimmt  an,  daß  chemische  Stoffe  vom  Blute  aus 
wirken.  In  allen  anderen  Fällen  werden  Mikroorganismen  (pyogene 
Kokken,  Diplokokken,  Tuberkelbazillen,  Fäulniserreger  u.  a.)  angetroffen. 

Die  Entzündungen  beginnen  mit  Exsudation  in  den  Perikardialraum 
bzw.  auf  die  Flächen  der  beiden  Blätter.  Ist  das  Exsudat  wäßrig,  so 
reden  wir  von  seröser,  tritt  zugleich  Gerinnung  ein,  von  serofibrinöser, 
wiegt  das  Fibrin  vor,  von  fibrinöser  Perikarditis  (S.  179ff.).  Es  gibt 
ferner  eine  eitrige  und  eine  eitrig-fibrinöse  Entzündung.  Durch  Blut- 
austritt kann  der  Prozeß  hämorrhagisch  werden. 


Fig.  388. 

Ausgedehnter  Defett  des  Herzbeutels.  In  dem  eröffneten  Thorax  liegt  das  Herz  mit  dem  rechten  Ventrikel  i?  F 
frei  zutage.    LL  Linke  Lunge.    R  Phrenicus,  der  am  Eande  des  rudimentären  Herzbeutels  entlang  läuft. 

Z  Zwerchfell. 

Die  entzündliche  Flüssigkeit  ist  durch  Beimengung  von  emigrierten 
Leukozyten  und  Fibrinflocken  getrübt. 

Das  Fibrin  gerinnt  aber  auch  auf  der  Fläche  beider  Herzbeutel- 
blätter in  charakteristischen  Formen  (Fig.  389).  Es  bildet  Zotten,  die 
äußerst  fein  sein,  in  höheren  Graden  aber  mehr  als  1  cm  hoch  werden 
können.  Sie  sind  bald  fadenförmig,  bald  grob  mit  breiterer  Basis  und 
dünnerer  Spitze.  Sie  flottieren  um  so  mehr  in  der  perikardialen  Flüssig- 
keit, je  länger  und  dünner  sie  sind. 

Sind  die  Zotten  umfangreich  und  bedecken  .sie  größere  Flächen 
oder  das  ganze  Herz,  so  bekommt  sein  Aussehen  Ähnlichkeit  mit  einem 
Schaffell.    Dann  reden  wir  von  einem  Cor  villosum. 


Zirkulationsoi-gane. 
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Die  kleineren  Zotten  bilden  sehr  gern  parallel  angeordnete  aber  qiter 
zum  Muskelveiiauf  gestellte  Reihen.  Indem  sich  dann  auch  zwischen 
ihnen  in  der  Richtung  der  Reihen  Fibrin  abscheidet,  entstehen  parallele 
Leisten.  Wenn  sich  ferner  die  zunächst  entstandenen  Zotten  nach  allen 
Richtungen  miteinander  verbinden,  so  entsteht  ein  Netzwerk  (Fig.  390), 
welches  sehr  regelmäßige  und  zierliche  Formen  annehmen  kann. 

Aber  nur  anfangs  erheben  sich  die  Zotten  auf  einer  sonst  noch  un- 
veränderten spiegelnden  Fläche.    Gewöhnlich  bildet  das  Fibrin  sehr 
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Fig.  389. 

Herz  mit  Perikarditis.   Auf  der  Oberfläche  des  Herzens  sieht  man  Fibrin  in  feinen  zottigen  Erhebungen  (Z  2) 

oder  in  vorspringenden  Netzen  (iVj. 

früh  zusammenhängende  Pseudomembranen,  aus  denen  die  Zotten  Leisten 
und  Netze  hervorragen.  Sie  lassen  sich  manchmal  leicht  abziehen,  zu- 
weilen sogar  abspülen. 

Das  auskultatorisch  festzustellende  Reiben  bei  der  Perikarditis  rührt  davon 
her,  daß  die  beiden  fibrinbedeckten  Flächen  sich  gegen-  und  aufeinander  ver- 
schieben. 

Der  zottige  und  leistenförmige  Niederschlag  des  Fibrins  erklärt  sich 
daraus,  daß  auf  der  Oberfläche  des  Herzens  bei  der  Kontraktion  feine  Grübchen 
und  Falten  entstehen,  in  denen  das  Fibrin  zunächst  ausfällt.  Die  so  ent- 
standenen feinsten  Zotten  und  Leisten  nehmen  dann  durch  weitere  Gerinnung 
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an  Umfang  zu  (s.  S.  183).  Da  die  Falten  quer  zur  Richtung  der  Muskulatur 
entstehen,  zeigen  auch  die  Zottenreihen  und  Leisten  diese  Anordnung. 

Mit  der  Intensität  der  Entzündung  nimmt  die  Menge  der  Leukozyten 
zu.  Das  Exsudat  wird  mehr  und  mehr  eitrig.  In  reinen  Fällen  ist 
typischer  Eiter,  zuweilen  mehr  als  ein  Liter,  im  Herzbeutel  vorhanden. 
Das  gleichzeitig  abgeschiedene  Fibrin  ist  weich,  schmierig. 

Entwickelte  sich  die  eitrige  Entzündung  im  Anschluß  an  einen 
jauchigen  Prozeß  der  Umgebung,  so  kann  auch  der  Inhalt  des  Herz- 
beutels faulig  sein  und  Glasblasen  bilden. 

Endlich  kommt  es  in  manchen  Fällen,  weitaus  am  häufigsten  bei 
Tuberkulose,  zu  Hämorrhagien  in  die  Häute  und  die  Exsudate. 


Fig.  390. 

Teil  eines  fitrinöseu  Belags  des  Herzens  loei  Perikarditis.   Man  sieM  ein  sehr  zierliclies  Netzwerk  und  unten 
links  gröbere,  reihenweise  gestellte  zottige  Fibrinmassen. 

Die  tuberkulöse  Perikarditis  ist  ausgezeichnet  durch  die  Bildung 
von  Tuberkeln,  die  in  den  obersten  Schichten  des  Epikard  (oder  Peri- 
kard) entstehen  und  überall  ausgesät  sein  können.  Sie  sind  von  dem 
Fibrin  bedeckt.  Im  Herzbeutel  kann  gleichzeitig  wäßrig-hämorrhagisches 
oder  eitriges  Exsudat  vorhanden  sein. 

Die  Perikarditis  kann  für  sich  allein  zum  tödlichen  Ausgang 
führen.  Häufig  trifft  man  sie  als  Begleiterscheinung  anderer  Er- 
krankungen (s.  0.)  in  der  Leiche  an.  Sie  kann  aber  auch  durch  Auf- 
lösung und  Resorption  des  Exsudates  (s.  S.  184)  glatt  heilen. 

Manchmal,  bei  der  tuberkulösen  Perikarditis  wahrscheinlich  regel- 
mäßig, bleibt  die  Lösung  des  fibrinösen  Exsudates  ganz  oder  zum  Teil 
aus.  Dann  wird  es  organisiert  (s.  allg.  Teil  S.  197  ff.)  d.  h.  durch  Binde- 
gewebe ersetzt.  Eine  völlige  Heilung  tritt  nicht  mehr  ein.  Es  bleibt 
zum  mindesten  eine  bindegewebige  Verdickung  der  serösen  Fläche  zu- 
rück. Sehr  gewöhnlich  aber  kommt  es  zur  Verwachsung  der  beiden 
Herzbeutelhlätter^  weil  die  beiderseitigen  organisierenden  Bindegewebs- 
lagen  sich  miteinander  vereinigen.  Es  entsteht  eine  Synechie  (Con- 
cretio)^  die,  je  nachdem  total  oder  partiell  sein  und  in  letzterem  Falle 
an  beliebiger  Stelle,  auch  an  der  Herzspitze  sitzen  kann. 
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Das  vereinigende  Bindegewebe  kann  locker  oder  fest,  manchmal 
sehr  dick  und  schwartig  sein  (Fig.  392).  Die  partiellen  Synechien,  zu- 
mal an  der  Spitze,  sind  oft  lang  bandförmig  ausgezogen,  aber  auch, 
zumal  über  den  Vorhöfen  dünner  und  flach. 

Die  Verwachsungen  bei  tuberkulöser  Perikarditis  (Fig.  391)  sind 
fast  immer  sehr  ausgedehnt.    Da  aber  der  Tod  oft  erfolgt,  bevor  sie 


Fig.  391. 

Tuloertulöse  Perikarditis  mit  Synechie.  Längsschnitt  durch.  Herz  und  Herzbeutel.  R  und  L  eröffneter  rechter 
und  linker  Ventrikel.  «Best  des  Herzbeutelspaltes.  Bei  7 Verwachsung  der  beiderseitigen  verdickten  Herz- 
beutelblätter. /Fibrin,  7Z  Schicht  mit  jüngeren,  m  mit  älteren  verkäsenden  und  konfluierenden  Tuberkeln. 


vollendet  sind,  treffen  wir  gern  verschiedene  Stadien  des  Prozesses  neben- 
einander. So  sehen  wir  besonders  oft  direkt  auf  den  beiden  Herzbeutel- 
flächen eine  organisierte  Schicht  mit  verkäsenden  und  konfluierenden 
Tuberkeln,  darüber  eine  jüngere  Lage  mit  frischen  Knötchen  und  dann 
noch  Fibrinreste,  durch  die  beide  Seiten  verklebt  sind.   Wird  dann  auch 
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Fig.  392. 

Totale  Synechie  des  Herzbeutels.  Querschnitt  im  unteren  Drittel  der  Ventrikel.  X,  R,  rechter,  linker  Ventrikel, 
P-f  parietales  Blatt  des  Herzbeutels,  VV  neugebildetes,  den  Herzbeutel  ausfüllendes  Bindegewebe. 

dieses  letzte  Fibrin  durchwachsen,  so  ist  die  Synechie  durch  tuberku- 
löses Bindegewebe  hergestellt.  In  ihm  bleiben  gern  lange  oder  dauernd 
Käsemassen  und  Reste  von  eingedicktem  Fibrin  liegen.  Die  Schicht 
zwischen  beiden  Herzbeutelblättern  kann  1  cm  dick  sein  (Fig.  391). 

In  den  Verwachsungen  finden  sich  häufig  Verkalkungen  des  Binde- 
gewebes (S.  134)  in  Gestalt  kleiner  oder  großer  unregelmäßer,  rauher, 
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zackiger  Platten,  die  zuweilen  das  Herz  zur  Hälfte  und  mehr  wie  mit 
einem  Kalkpanzer  umgeben. 

Die  Verwachsungen,  auch  die  partiell  verkalkten  machen  meist  keine 
klinischen  diagnostisch  gesicherten  Erscheinungen,  selbst  bei  sehr  anf- 
allendem anatomischen  Befund. 


Fig.  393. 

Totale  Synechie  des  Herz'beutels ,  nacli  Lösung  der  Verwaclisiingen  ülDer  der  Herzspitze  und  Eröffnung  des 
Herzbeutels.    Eechter  {R)  und  linker  (L)  Ventrikel  sind  beide  durch  eine  Furche  {FF)  tief  eingeschnürt. 
I>ie  Furche  ist  bedingt  durch  die  in  situ  in  sie  vorspringende  verkalkte  Leiste  KK,  die  rings  herumging. 
iZ /fif  losgelöster  und  aufgeschnittener  Herzbeutel. 


a 


Fig.  394. 

Herz  von  vorn    gesehen.    Auf   dem    rechten  Ventrikel 
ein   großer   und   mehrere   kleinere   helle  Sehnenüecke. 
PPulmonalis,  1  Aorta,     rechter  Vorhof. 


In  einem  von  mir  beobach- 
teten Falle  (Fig.  393)  schnürte 
ein  Kalkring  beide  Ventrikel 
nahe  der  Herzspitze  sanduhr- 
förmig  ein,  ohne  daß  im  Leben 
Erscheinungen  darauf  hinge- 
deutet hätten.  Manchmal  ist 
eine  Behinderung  des  venösen 
Kreislaufs,  mit  Stauung  vor 
allem  in  der  Leber  (s.  diese) 
die  Folge. 

Äläinomykose  des  Herzbeutels 
ist  sehr  selten,  meist  von  der  Um- 
gebung fortgeleitet.  Über  das  anat. 
Verhalten  siehe  S.  202. 

Syijliüis  des  Herzmuskels  kann 
auf  den  Herzbeutel  übergreifend 
zu  Synechien  führen. 

(1)  Epikardiale  Sehnenfleeke. 

Auf  dem  Epikard,  meist  auf 
der    Vorderfläche     des  rechten 
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Ventrikels,  trefien  wir  sehr  häufig,  überwiegend  bei  Erwachsenen  unregel- 
mäßige, kleinere  und  größere,  zackige,  einzelne  oder  multiple  weißliche  binde- 
gewebige, sehnige  Verdickungen:  epikardiale  Sehnenflecke.  (Fig.  394). 

Drei  Erklärungen  kommen  in  Betracht.  Erstens  voraufgegangene  organisierte 
Perikarditis.  Dagegen  spricht  die  außerordentliche  Häufigkeit  der  Sehnenflecke. 
Zweitens  ein  Druck  auf  das  Herz  bzw.  eine  dauernde  Reibung  der  Fläche 
an  Unebenheiten  der  vorderen  Thoraxwand.  Dafür  fehlt  die  anatomische 
Grundlage.  Drittens  eine  embryonale  Entwicklungsstörung,  ein  Eest  fötalen 
sich  später  verdichtenden  Bindegewebes.  Ich  halte  die  dritte  Erklärung  für 
zutreffend,  ich  sah  mehrere  Male  zarte  aber  ausgeprägte  Sehnenflecke  bei 
Neugeborenen.  Auch  strangförmige  Synechien  mögen  aus  Entwicklungs- 
störungen abzuleiten  sein  (aus  mangelnder  Trennung  der  beiden  Blätter). 

e)  Neubildungen  des  Perikard. 

Primäre  Geschwülste  gehören  zu  den  großen  Seltenheiten.  Sekundäre 
entstehen  durch  Übergreifen  von  der  Nachbarschaft  oder  metastatisch.  Meist 
handelt  es  sich  um  Sarkome,  seltener  um  Karzinome.  Sie  spielen  im  ge- 
samten Krankheitsbild  keine  besondere  Rolle.  Siehe  im  übrigen  die  Tumoren 
des  Herzens. 

f)  Tierische  Parasiten. 

Zysticerken  und  Ekchinokokke n  werden  zuweilen  im  Herzbeutel 
beobachtet. 

2.  Mißbildungen  des  Herzens. 

Die  Mißbildungen  des  Herzens  sind  zahlreich,  kommen  nicht  selten 
vor  und  sind  zum  Teil  klinisch  bedeutsam. 

Hierher  rechnet  einmal  eine  Verlagerung  des  Herzens  auf  die  rechte 
Seite,  Dextrokardie.  Sie  kommt  erstens  bei  allgemeinem  Situs  inversus  vor, 
wenn  nämlich  alle  sonst  rechts  liegenden  Organe  links,  alle  sonst  links  liegenden 
rechts  gelagert  sind.  Der  nach  rechts  liegende  Ventrikel  ist  funktionell  und  in 
seinem  Verhalten  zum  arteriellen  Gefäßsystem  gleichwertig  einem  normalen  linken. 
Der  Kreislauf  geht  normal  von  statten.  Zweitens  kann  das  Herz  rechts  liegen 
ohne  weitere  Abnormitäten,  als  eine  Drehung,  durch  die  der  rechte  Ventrikel 
nach  oben  und  vorn  liegt.  Drittens  kommt  Rechtslagerung  bei  Transposition 
der  großen  Gefäße  (s.  u.)  vor. 

Sehr  selten  liegt  das  Herz  in  einem  Thoraxspalt  frei  zutage:  Ektopia  cordis. 

Häufig  sind  Mißbildungen,  Defekte  der  Herzscheidewände.  Diese 
fehlen  in  den  höchsten  Graden  ganz.  In  anderen  Fällen  finden  sich 
Lücken  in  einer  oder  in  beiden  zugleich.  Fehlt  die  Vorhofscheidewand, 
so  hat  das  Herz  nur  einen  Vorhof,  also  drei  Höhlen:  Cor  triloculare 
biventriculare.  Fehlende  Kammerscheidewand  ergibt  das  Cor  triloculare 
biatriatum.  Die  Defekte  der  Scheidewände  kommen  für  sich  allein  und 
mit  anderen  Mißbildungen  vor  (s.  u.) 

Der  Defekt  der  Vorscheide  wand  beruht  entweder  auf  einer  in 
wechselnder  Ausdehnung  mangelhaften  Entwicklung  des  primären 
Septums  oder  auf  einem  Offenbleiben  des  Foramen  ovale,  welches 
unmittelbar  zu  sehen  (Fig.  495)  oder  in  Form  eines  durch  kulissenartiges 
Ubereinanderschieben  des  vorderen  und  hinteren  Limbus  entstandenen 
Spaltes  vorhanden  ist  (Fig.  396)  und  erst  durch  divergierenden  Zug  an 
den  Membranen  sichtbar  gemacht  werden  kann.  Bei  fehlendem  primären 
Septum  hängen  Mitralis  und  Tricuspidalis  über  dem  Rand  der  Kammer- 
scheidewand zusammen. 
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Das  Offenbleiben  des  Foramen  ovale  ist  sehr  liäufig,  findet  sich 
etwa  in  33  Proz.  aller  Fälle.  Neben  ihm  oder  für  sieb  allein  gibt  es 
auch  eine  siebartige  Durchlöcherung  der  Membrana  foramiuis  ovalis. 

Klinisch  kann  auch  ein 
-    "---^  völliges  Fehlen  der  Vorhof- 

scheidewand  unbemerkt  blei- 
ben. Über  die  Bedeutung 
für  die  Embolie  s.  S.  76. 

'     "~  Die    Defekte  der 

F  Kammerscbeidewand 
beruhen  ebenfalls  auf  einer 
mangelhaften  Entwicklung 
des  Septums,  welches  ganz 
fehlen  oder  oben  eine  Lücke 
lassen  kann  (Fig.  397),  die 
meist  1 — 2  cm  im  Durch- 
messer hält  und  der  Pars 
membranacea  entsprechend 
gelegen  ist. 

Völliges  Fehlen  des  Sep- 
tum    schließt    die  Lebens- 
Fig.  395.  '  fähigkeit  aus.    Kleinere  De- 

Großer  Defett  [F)  im  Septum  atriorum,  Yon  recMs  lier  gesehen.  fcktc  StÖrCU  durch  Ubcr- 
T  Tricuspidalis.   a  ein  Netzwerk  von  Fäden  als  Rest  embryonaler      trac*"Ung      dcS      DrUCkcS  im 

linken  Ventrikel  auf  den 
rechten. 

Wichtig  sind  Mißbildungen  der  arteriellen  Ostien,  besonders 
Stenosen  oderAtresien  der  Pulmonalis  oder  Aorta  im  Conus  mus- 

cularis    oder   in    der  Höhe  der 
Klappen  und  im  Gefäß  selbst.  Die 
^  I        Mißbildung  beruht  meist  auf  einer 

Entwicklungsstörung,  selten 
auf  entzündlichen  Vorgängen,  die 
aber  die  mißbildeten  Ostien  sekun- 
där befallen  können.  Jenes  Sep- 
tum, w^elches  in  dem  gemeinsamen 
Truncus  arteriosus  entsteht  und 
Pulmonalis  und  Aorta  voneinander 
trennt,  bildet  sich  nicht  genau 
median,  sondern  nach  der  einen 
oder  anderen  Seite  zu  nahe  an  der 
Wand,  so  daß  event.  für  Pul- 
monalis oder  Aorta  gar  keine  Ein- 
li    'wi^  gangsöffnung  frei  bleibt.   Die  Ver- 

%i^v*f|«P*  einigang  des  Septum  mit  der  Kam- 

merscheidewand bleibt  häufig  aus, 
n  gleichzeitig  ein  Defekt  des 

w„      1,^  „„^      a„v„.^„     Septum  ventriculorum  vorhanden  ist. 

Die  häufigste  und  praktisch 
wichtigste  Anomalie  ist  die  Ver- 
engerung oder  VerSchließung  der  Pulmonalis  (Fig.  398).    In  den 
meisten  Fällen  (etwa  9  :  1)  findet  sich  zugleich  ein  Septumdefekt.  Bei 


T 


Offeues  Foramen  ovale.   Man  sielit  auf  die  Scheide' 
wand  der  Vorhöfe  von  rechts  lier.    F  die  abnorm 
Öffnung.    T  Tricuspidalis. 


Zirkulationsorg-ane. 
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der  völligen  Unwegsamkeit  des  Gefäßes  ist  der  rechte  Ventrikel  wegen 
mangelnder  Tätigkeit  meist  schwach  entwickelt.    Das  aus  den  Körper- 
venen kommende  Blut  fließt  durch  einen  bei  lebensfähigen  Individuen 
stets  vorhandenen  Defekt  der 
Vorhofscheidewand  unvollkom- 
men in  das  linke  Herz,  staut 
sich  aber  zugleich  im  venösen 
System  und  bewirkt  hochgradige 
Cyanose,   »Blausucht«.  Das 
aus  dem  rechten  Vorhof  nach 
links  fließende  Blut  mischt  sich 
mit  dem  Lungenvenenblut  und 
wird  vom  linken  Ventrikel  in 
die  Aorta  geworfen. 

Ein  das  Leben  ermöglichen- 
der Lungenkreislauf  kommt  zu 
Stande,  wenn  der  Ductus 
Botalli  offen  ist,  so  daß  ein 
Teil  des  Blutes  der  Aorta  durch 
ihn  in  die  Pulmonalis,  von  ihr 
in  die  Lungen  und  dann  durch 
die  Lungenvenen  in  den  linken 
Vorhof  fließen  kann. 

Bei  Verschluß  des  Ductus 
Botalli  ist  eine  Zirkulation  noch 

dadurch  möglich,   daß   die  sich  er-      Defekt  (S)  im  Septum  Tentriculorum,  vom  rechten  Ventrikel 
T        -T)  1     j.     •  j  gesehen,   il  Aorta,  P  Eingang  in  die  durch  eine  Sonde 

Weiternaen  ßroncmalartenen,   oaer      gekennzeichnete  stenosierte  Pulmonalis.    T  Tricuspidalis. 

auch  die  mit  ihnen  anastomosieren- 

den  Mediastinalarterien  die  Versorgung  des  Lungenkreislaufs  allein  tibernehmen. 


Fig.  397. 


Schema  üher  Atresie  des  Pulmonalostium.  Bei  x 
verschlossener  Anfang  der  Pulmonalis.  A  Aorta, 
P Pulmonalis.  i)  Ductus  Botalli,  vp  Vena  pulmo- 
nalis, P  offenes  Foramen  ovale,  E  V,  LV,  rechter, 
linker  Ventrikel.  Letzterer  und  linker  Yorhof  er-_ 
weitert,  ersterer  und  rechter  Vorhof  eng.  S  Defekt 
im  Septum  ventriculorum. 


Fig.  399. 

Schema  üher  Atresie  des  Ostium  Aortae.  Bei  x  der 
verschlossene  Anfang  der  Aorta.  F  offenes  Foramen 
ovale.  R  V,  LV,  rechter,  linker  Ventrikel.  Ersterer 
und  rechter  Vorhof  erweitert,  letzterer  und  linker 
Vorhof  eng.   P  Pulmonalis,  A  Aorta,  B  Ductus  Botalli. 


348 


IL  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Bei  bloßer  Verengerung  der  Pulmonalis  wird  sich  die  Mißbildung 
weniger  hochgradig,  aber  um  so  stärker  geltend  machen,  je  enger  die 
Pulmonalis  ist. 

Die  Pulmonalatresie  und  hochgradige  Stenose  gestatten  das  Leben  meist 
nur  einige  Jahre,  selten  erreichen  die  Kranken  das  15. — 20.  Lebensjahr. 

Bei  der  Stenose  oder  Atresie  der  Aorta  (Fig.  399)  muß  das  aus 
den  Lungenvenen  kommende  Blut  ganz  oder  teilweise  durch  Defekte 
der  Scheidewände  nach  rechts  fließen,  dann,  gemischt  mit  dem  Körper- 
venenblut, in  die  Pulmonalis  und  von  hier  teilweise  durch  den  offenen 
Ductus  Botalli  in  die  Aorta  gelangen.  Die  Stenose  der  Aorta  ist  viel 
seltener  als  die  der  Pulmonalis. 

Mit  den  Stenosen  und  Atresien 
der  arteriellen  Ostien  verbindet  sich 
gern  eine,  sogleich  noch  selbständig 
für  sich  zu  erwähnende  abnorme, 
manchmal  hochgradige  Enge  der 
venösen  gleichseitigen  Ostien. 

Eine  weitere  Mißbildung  ist 
die  Transposition  der  großen  Arterien. 
Die  Pulmonalis  entspringt  aus 
dem  linken,  die  Aorta  aus  dem 
rechten  Ventrikel  (Fig.  400). 
Bei  geschlossenen  Scheidewänden 
würde  das  Blut  aus  dem  rechten 
Herzen  durch  den  großen  Kreislauf 
dorthin  zurückkehren,  aus  dem  linken 
Herzen  durch  die  Lunge  in  den  linken 
Vorhof.  Dann  wäre  das  Leben  nicht 
möglich.  Aber  meist  findet  sich  ein 
Defekt  in  der  Ventrikelscheidewand. 
Da  über  ihm  die  Arterien  abgehen 
und  durch  ihn  eine  Mischung  des 
Blutes  beider  Ventrikel  möglich  ist, 
so  strömt  in  beide  Gefäße  venöses 
und  arterielles  Blut.  Immerhin  wird 
so  der  Körper  ungenügend  mit  arteriellem  Blut  versorgt,  im  Venensystem 
findet  sich  Stauung.  Das  Leben  ist  nur  einige  Monate  möglich.  Die 
Mißbildung  entsteht  dadurch,  daß  im  Truncus  arteriosus  das  Septum 
sich  in  falscher  Richtung  entwickelt. 

Die  Anomalie  ist  häufig  mit  Rechtslagerung  des  Herzens  verbunden,  hat 
aber  dann  nichts  zu  tun  mit  der  Dextrokardie ,  bei  der  das  rechts  liegende 
Herz  das  Spiegelbild  des  sonst  links  liegenden  darstellt  (s.  o.  S.  345). 

An  den  arteriellen  Ostien  kommen  nicht  selten  auch  Abnormi- 
täten der  Klappen  vor.  Sie  können  von  drei  auf  vier  (Fig.  401),  sehr 
selten  fünf  vermehrt,  andererseits  auf  zwei  vermindert  sein  (Fig.  402 
und  427).  Im  letzteren  Falle  ist  die  eine  Klappe  nicht  ganz  doppelt  so 
groß  wie  die  andere  (z.  B.  41/2^3 1/2  cm).  Manchmal  sieht  man  an  der 
größeren  Klappe  eine  Andeutung  von  Zweiteilung,  in  Gestalt  einer  Ein- 
buchtung der  Ansatzlinie  und  einer  innen  vorspringenden  niedrigen 
Leiste  (Fig.  402).  Die  Anomalien  können  funktionell  bedeutungslos 
bleiben.  Die  Verminderung  ist  aber  manchmal  nachteilig.  Denn  die 
beiden  Klappensegel  werden  mehr  in  Anspruch  genommen,  als  drei 


Fig.  400. 

Transposition  der  arteriellen  Gefäßstämme.  A  Aorta 
P  Pulmonalis,  rl  rechte,  linke  Lunge,  V  Yi  rechter' 
linier  Vorhof,  öPulmonalvene,  cVena  Cava  superior, 
JJ  Ductus  Botalli,  RL  EecMer,  linker  Ventrikel. 


Zirkulationsorgane. 
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Klappen,  die  in  einem  um  ein  Drittel  größeren  Umfange  befestigt  sind. 
Der  freie  Kand  des  größeren  Segels  kann  bei  Blutdrackerhöhung 
nach  außen  umklappen  und  so  eine  Insuffizienz  des  Ostiums  bedingen. 
Die  beiden  Klappen  neigen  ferner  zu  Endokarditis  und  Atlierom  (s. 
Fig.  427). 

Die  Mißbildung  darf  nicht  verwechselt  werden  mit  einer  durch  Endokar- 
ditis bedingten  Verwachsung  zweier  Segel  (s.  Fig.  417.) 


Fig.  401. 

Vier  AortenMappen  von  nngefälir  gleicher  Größe. 

Ohne  funktionelle  Bedeutung  ist  die  sogenannte  Fenster ung,  d.  h.  das 
Vorhandensein  von  kleinen  Öffnungen  in  dem  zwischen  dem  freien  Rande  und 
der  Schließungslinie  gelegenen,  am  Klappenschluß  unbeteiligten  Teile  des 
Segels.    Die  Anomalie  kommt  oft  vor. 

Seltener  als  die  Mißbildungen  der  arteriellen  Ostien  sind  die  der 
venösen.  Es  kann  rechts,  meist  bei  Pulmonalstenose,  oder  links  eine  Ver- 
engerung oder  VerSchließung  vorhanden  sein.    Das  Blut  fließt  im  letzteren 


Fig.  402. 

Zwei  SemilunarMappen  des  Pulmonalostiums.    Die  größere  Tasche  zeigt  im  Grunde  hei  a  eine  Leiste,  als 
Andeutung  der  mangelhaften  Trennung. 

Falle  von  der  Seite  des  mißbildeten  Ostiums  durch  das  offene  Foramen  ovale 
auf  die  andere  Seite  und  dann  nach  Mischung  mit  dem  hier  befindlichen  bei 
stets  vorhandenem  Septumdefekt  zugleich  in  beide  arteriellen  Gefäße. 

Eine  sehr  seltene  Mißbildung  besteht  darin,  daß  bei  sonst  normalem 
Herzen  die  Pulmonalvenen  in  den  rechten,  die  Hohlvenen  in  den  linken 
Vorhof,  oder  daß  beide  Venensysteme  zugleich  in  den  linken  Vorhof  münden 
{Fig.  403). 

Nicht  selten  ist  ein  von  Chiari  erhobener  Befund.    Im  rechten  Vorhof 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


kommt  als  Rest  der  Valvula  venosa  dextra  und  des  Septum  spurium  ein  viel- 
maschiges  Netzwerk  vor,  welches  an  vielen  Stellen  der  Wand  angeheftet  ist 
(Fig.  395,  S.  346). 

In  den  Ventrikeln  finden  sich  häufig  unabhängig  von  den  Klappen  abnorme 
kürzere  und  Imigei^e  Sehnenfäden  ^  die  frei  im  Lumen  ausgespannt  sind.  Sie 


Fig.  403. 

Mündung  der  Venae  cavae  in  den  linten  eröffneten  Vorhof  LV.  RY  rechter  Vorliof,  P  Pulmonalvene.   es  Vena 
Cava  superior,  LL  linke  Lunge.   Eechter  Vorliof  und  Ventrikel  sind  atropMscli.  Linker  Vorliof  und  Ventrikel 
stark  entwickelt.    Eine  Sonde  steckt  im  oifenen  Foramen  ovale. 

enthalten  oft  Muskulatur,  sind  also  aus  dem  Myokard  freigewordene  Muskel- 
balken. Nach  neueren  Untersuchungen  sollen  sie  alle  von  dem  Hisschen 
Bündel  abzuleiten  sein  (Tawara). 

3.  Myokard, 
a)  Regressive  Veränderungen  der  Herzmuskulatur. 

1.  Die  fettige  Degeneration. 

Die  weitaus  häufigste  regressive  Metamorphose  des  Herzmuskels  ist 
die  fettige  Degeneration  (S.  109). 

Die  Entartung  tritt  teils  diffus,  teils,  und  zwar  gewöhnlich,  in 
fleckiger  Form  auf.  Im  ersteren  Falle  erscheint  die  Muskulatur 
gleichmäßig  trübe,  blaßgelblich,  lehmfarben,  im  anderen  sieht  man  sub- 
endokardial  gelbe  zackige  Fleckchen^  welche  dem  Myokard  ein  ge- 
sprenkeltes, »getigertes«  Aussehen  verleihen  (Fig.  404).  Sie  sind  un- 
regelmäßig gestaltet,  in  der  Kichtung  des  Fasernverlaufs  ausgezackt 
und  quer  zur  Längsrichtung  der  Muskulatur  gestellt.  Sie  gehen  bei 
einigermaßen  hochgradiger  Entartung  seitlich  ineinander  über  und  bilden 
so  zackige  Bänder,  welche  meist  über  den  Papillarmuskeln  und  Trabekeln 
besonders  deutlich  hervortreten  und  quer  über  sie  herüberlaufen. 
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Die  fleckige,  bzw,  bandförmige  Anordnung  ist  von  der  Gefäßverteilung 
abhängig.  Wenn  man  die  entartete  Muskulatur  von  der  Arterie  aus  unvoll- 
ständig so  injiziert,  daß  nur  die  ersten  arteriellen  Kapillaren  gefüllt  werden, 


Fi'o'   '^04-  Fettige  Degeneration  des  Herzmuskels,  Unvoll- 

rl^.  4:U'±.  kommene  Injektion.   Die  hellen  Bänder  sind  die 

Fettige  Degeneration  eines  Papillarmuskels.  Quer  fettig  entarteten,  die  dunkeln  die  normalen.  Die 

über   den  Muskel  verlaufen  helle   zackige,    den  Injektionsmasse  ist  da,  wo  sie  unvollkommen  ist, 
degenerierten  Teilen  entsprechende  Bänder.  nur  in  die  normalen  Teile  eingedrungen. 


SO  findet  man  die  Injektionsmasse  nur  in  den  zwischen   den  degenerierten 
Bändern  liegenden  Muskelabschnitten  (Fig.  405,  406).    Injiziert  man  von  der 
Vene  aus,  so  füllen  sich  die  Kapillaren  der  entarteten  Teile.    Arterien  und 
Venen  verlaufen  inner- 
halb   der  Muskulatur 
getrennt.    Die  fettige 
Degeneration  ist  also 
abhängig  vom  venösen 
Blute,  welches  als  sol- 
ches wirkt,  oder  weil  in 
ihm  vorhandene  Schäd- 
lichkeiten die  weniger 
gut    ernährte  Musku- 
latur leichter  schädigen 
können  (Ribbert). 

Die  Entartung  fin- 
det sich  bei  vielen  In- 
toxikation en  (Phos- 
phor,   Arsen  usw.), 

bei  Autointoxi- 
klationen(Nephritis), 

bei  Infektionen 
(Diphtherie  u.  a.),  bei 
Anämien  (perniziö- 
ser Anämie),  in  den 
Endstadien  der  Herz- 
hypertrophie,  in  der 

Umgebung  ander- 
weitiger Erkrankun- 
gen des  Myokard  (Entzündungen,  Tumoren),  ferner  als  Ausdruck  vonZirku- 
lationsstörungen  in  den  Koronararterien,  deren  Verengerung  (s.  u.)  die 


Fig.  406. 

Fettige  Degeneration  des  Herzmuskels.    Injiziertes  Präparat.   Die  schwarz 
gehaltenen  Gefäße  verlaufen  in  hellen  Feldern.   Die  dazwischen  liegenden 
dunklen  Züge  sind  die  fettig  entarteten.    In  ihr  sind  wegen  ahsichtlich 
unvollkommener  Injektion  die  Gefäße  noch  nicht  gefüllt. 
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Zirkulation  herabsetzt.  Bevorzugt  ist  endlieh  die  Umgebung  der  durch 
die  Verlegung  der  Koronararterien  bedingten  anämischen  Infarkte  (s.  u.). 

Die  Veränderung  ist  demgemäß  sehr  häufig.  Über  ihre  klinische 
Bedeutung  s.  S.  III. 

2.  Scholliger  Zerfall. 

Die  zweite  regressive  Veränderung  ist  der  schollige  Zerfall  der 
Muskelfasern,  wie  wir  ihn  ähnlich  bei  der  Wachsentartung  (s.  S.  129) 
an  der  Skelettmuskulatur  auftreten  sehen.  Die  quergestreifte  Substanz 
ist  auf  kürzere  oder  längere  Strecken  unterbrochen  durch  homogene 
ganz  oder  teilweise  quer  herüberlaufende,  ungleichmäßig  breite  Bänder 
oder  sie  ist  zerlegt  in  homogene  Schollen,  welche  die  Breite  der  Zelle 
einnehmen  oder  kleiner  sind.  Die  Veränderung  ist  meist  nicht  überall 
im  Myokard  zu  finden,  sie  bevorzugt  die  Papillarmuskeln  und  das  Septum 
ventriculorum.  Sie  kann  gewöhnlich  nicht  mit  bloßem  Auge  wahrge- 
nommen werden.  Höhere  Grade  kann  man  auf  Grund  einer  blasseren 
gelblich  durchscheinenden  Beschaffenheit  vermuten. 

Die  Entartung  findet  sich  bei  akuten  Infektionen,  unter  denen  die 
Diphtherie  obenan  steht,  und  bei  Intoxikationen  (z.B.  Kohlen- 
oxyd Vergiftung). 

Die  zerfallene  Muskulatur  kann  nicht  regeneriert  werden  (s.  S.  145). 
Die  Lücke  wird  durch  Bindegewebe  geschlossen.  So  finden  sich  dann 
nach  Ablauf  des  Prozesses  oft  sehr  zahlreiche  makroskopisch  nur  eben 
wahrnehmbare,  seltener  größere  Narben,  welche  zuweilen  die  Muskulatur 
dichtgedrängt  durchsetzen.  Der  linke  Ventrikel  ist  weitaus  häufiger  be- 
fallen als  der  rechte.  Das  dürfte  sich  aus  der  energischeren  Kontrak- 
tion erklären.  Denn  der  schollige  Zerfall  ist  jedenfalls  auf  eine  mole- 
kulare oder  gröbere  Zerreißung  der  durch  Gifte  lädierten  Muskelfasern 
zu  beziehen  (s.  S.  129). 

Die  Kontraktion  der  Herzmiiskulatur  muß  infolge  der  vielfachen 
Unterbrechung  durch  scholligen  Zerfall  oder  Narben  leiden.  Doch  bleiben 
wegen  der  meist  geringen  Ausdehnung  ernste  Störungen  für  gewöhnlich 
aus.  Ist  sie  aber  umfangreich,  so  kann  sie,  zumal  bei  Diphtherie  und 
zwar  auch  noch  im  Narbenstadium  nach  scheinbarer  Wiederherstellung 
des  Individuums  den  meist  plötzlichen  Tod  bedingen. 

Als  Teilerscheinung  einer  anderen  Veränderung  stellt  sich  der  schollige 
Zerfall  (neben  fettiger  Degeneration)  in  der  Umgebung  von  nekrotischen 
Infarkten  (s.  u.)  und  von  Abszessen  (s.  n.)  ein. 

3.  Fragmentation. 

Eine  dritte  regressive  Metamorphose  ist  die  sogenannte  Fragmen- 
tation (Fig.  82  S.  102).  Die  Muskelfasern  sind  in  Stücke  mit  glatten  oder 
treppenförmig  abgesetzten  Kißflächen  zerbrochen.  Die  Trennungslinie 
geht  meist  nicht  durch  die  Kittlinien,  sondern  quer  durch  die  einzelnen 
Muskelzellen,  manchmal  in  der  Höhe  des  Kerns. 

Die  Fragmentation  ist  makroskopisch  an  einer  etwas  rauhen  Be- 
schaffenheit einer  genau  in  der  Längsrichtung  der  Muskulatur  augelegten 
Schnittfläche  zu  erkennen.    Sie  bevorzugt  den  linken  Ventrikel. 

Ihre  klinische  Bedeutung  ist  nicht  groß.  Sie  ist  wohl  meist  auf 
die  Agone  oder  gar  die  letzte  Herzkontraktion  zurückzuführen,  welche 
die  schon  geschädigte  Muskulatur  zerriß.  Es  ist  fraglich,  ob  sie  jemals 
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als  eigentliche  Todesursache  zu  gelten  hat.  Sie  ist  auch  bei  gewalt- 
samen Todesarten  beobachtet  worden. 


4.  Atrophie. 

An  vierter  Stelle  ist  eine  Atrophie  des  Herzmuskels  zu  erwähnen, 
die  sich  im  Greisenalter  um  so  ausgeprägter  einstellt,  je  mehr  gleich- 
zeitig ein  seniler  Marasmus  vorhanden  ist,  sich  aber  auch  schon  bei 
jüngeren  Individuen  infolge  hochgradiger,  vor  allem  durch  Karzinom 
bedingter  Kachexie  findet.  Das  Herz  ist  im  Ganzen  verkleinert  (Fig.  407), 
die  Coronararterien  sind  geschlängelt.  Die  Muskulatur  hat  zu  gleich 
ihre  Farbe  verändert,  sie  ist  braun  geworden  (braune  Atrophie)  (s. 
S.  121). 

Die  braune  Atrophie  hat  keine  selbständige 
Bedeutung,  sie  trägt  nur  das  ihrige  zuiu  all- 
gemeinen senilen  oder  sonstigen  Marasmus  bei. 

5.  Sonstige  Veränderungen  der  Muskelzelle.  / 

Die  Mnskelzelle  zeigt  oft  auch  noch  andere 
Veränderungen,  die  aber  noch  wenig  gekannt 
sind.  Man  findet  vacuoläre  Umwandlung 
des  Protoplasmas,  unregelmäßige  Gestaltung  des 
Kerns,  Abnahme  des  Chromatins  usw. 


Fig.  407. 

Senil-atropliisclies  Herz.  Halbe  natiirl. 
Größe.  A  Aorta,  P  Pulmonalis,  H,  L 
rechter,  linker  Vorhof.  Die  Giößen- 
verhältnisse  sollten  mit  derjenigen 
der  Figur  46  eines  normalen  Herzens 
in  halber  natürl.  Größe  verglichen 
werden. 


6.  Veränderungen  der  nicht  muskulären 
Teile. 

Hierher  gehört  zunächst  die  übermäßige 
Entwicklung  des  epikardialen,  in  den 
höchsten  Graden  fast  das  ganze  Herz  be- 
deckenden Fettgewebes.  Damit  verbindet 
sich  fast  immer  eine  mehr  oder  weniger  weit- 
gehende TJmivandlung  des  interstitiellen  Binde- 
geiuebes^  des  Myokard,  in  Fettgewebe.  Wir 

bezeichnen  die  Abnormität  als  Fettherz,  Cor  adiposum.  Sie  kommt  in 
beachtenswerter  Stärke  nur  in  der  Wand  des  rechten  Ventrikels  vor. 
Auf  senkrechten  Durchschnitten  (Fig.  408)  ist  die  Muskulatur  von  gelben 
Streifen  und  Fleckchen  durchsetzt,  die  bis  unter  das  Endokard  reichen 
können,  hier  sichtbar  sind  und  sich  von  den  Figuren  der  fettigen  Ent- 
artung durch  ihre  Größe,  ihre  regellose  Anordnung  und  deutliche  gelbe 
Farbe  unterscheiden. 

Da  Fettgewebe  wesentlich  mehr  Raum  einnimmt  als  Bindegewebe,  so 
müssen  die  Muskelfasern  einzeln  oder  bündelweise  auseinandergedrängt  werden. 
Sie  zeigen  dabei  gern  in  der  Umgebung  der  Fettmassen  eine  feinkörnige  Fett- 
entartung. 

Die  Fettgewebeentwicklung  kann  natürlich  der  Herzkontraktion 
nicht  günstig  sein.  Aber  der  Befund  deckt  sich  wenig  mit  den  klinischen 
Erscheinungen.  Auch  hochgradige  Veränderungen  können  unbemerkt 
bleiben,  so  lange  nicht  zu  hohe  Anforderungen  an  das  Herz  gestellt 
werden.  Bei  sehr  starker  Inanspruchnahme  kann  es  versagen.  Zuweilen, 
besonders  bei  gleichzeitiger  fettiger  Degeneration  kommt  es  an  dem  dann 
weichen  rechten  Ventrikel  zu  einer  umschriebenen  Zerreißung,  zu  einer 
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Eine  andere  Veränderung  des  Fettgewebes  bestellt  in  einer  gall- 
ertigen Atrophie.  Das  Fett  aus  den  Zellen  schwindet  unter  Kleiner- 
werden und  Zerfall  des  Tropfens.  Gleichzeitig  quillt  das  zwischen  den 
sich  verkleinernden  Zellen  gelegene  Interstitium  ödematös  auf.  So  ent- 
steht eine  gallertige,  schlotternde  Masse,  die  besonders  auf  den  basalen 
Teilen  der  Vorderfläche  des  rechten  Ventrikels  hervortritt.  Die  Atrophie 
ist  als  Folge  von  Ernährungsstörungen  klinisch  ohne  Bedeutung. 

Hierher  gehört  ferner  eine  bei  der  allgemeinen  Amyloiderkrankiiug  auf- 
tretende, amyloide  Entartung  der  H erz Avan dgefäß e ,  weiterhin  eine 
seltene  hyaline  Umwandlung  des  Herzbindegewebes  (Ziegler),  endlich  Ano- 
malien der  Ganglinzelleu  und  Nervenfasern   der  Herz  wand,  die  aber 

nicht  hoch  veranschlagt  werden  dürfen,  weil  die 
nervösen  Elemente  (nach  His  und  Rombeeg,  sym- 
pathischer Natur  sind,  also  die  Mnskeltätigkeit 
nicht  direkt  beeinflussen.  An  den  Gauglienzellen 
sah  man  Quellung,  feinkörnige  Entartung,  Trübung, 
fettige  Degeneration  usw.  An  den  Nerven  wurden 
Erscheinungen  von  Neuritis  beschrieben. 

Tb)  Zirkulationsstörungen  des  Herzmuskels. 

Die  Koronararterien  können  verengt  oder 
verschlossen  sein — dem  entspricht  das  klinische 
Kranksheitsbild  der  Angina  pectoris  —  und  zwar 
auf  drei  Wegen. 

Erstens  durch  einen  Embolus,  der  meist 
von  den  Herzklappen  stammt. 

Zweitens  durch  eine  Erkrankung 
der  Arterienwand,  Arteriosklerose 
(s.  S.  379). 

Drittens  durch  Thrombose,  die  meist  auf 
Grund  der  Arteriosklerose  eintritt  und  ihre 
Wirkung  verstärkt. 

Am  häufigsten  ist  der  an  der  Vorderfläche 
des  Herzens  herabsteigende  Kamus  descen- 
dens  der  linken Coronararterie,  der  den  unteren 
Teil  der  Vorderwand  des  linken  Ventrikels 
und  des  Septum  ventriculorum  versorgt,  ge- 
legentlich aber  auch  jeder  andere  Ast,  aber 
meist  nur  auf  eine  kurze  Strecke,  verlegt. 

Die  Embolie  hat  eine  plötzliche  und  meist 
totale  Verlegung  der  Gefäße  zur  Folge,  die  beiden  anderen  Verän- 
derungen entstehen  langsam,  können  sich  aber,  wenigstens  die  Throm- 
bose, rasch  steigern.  Plötzliche  Obliterationen  wirken  natürlich  intensiver 
als  allmählich  eintretende. 

Kaninchen  ertragen  die  Unterbindung  eines  der  beiden  Stämme  einige 
Zeit^  ebenso  der  Hund  die  der  rechten  Koronararterie,  während  der  Verschluß 
der  linken  rasch  Herzstillstand  herbeiführt.  Beim  Meuscheu  dürfte  die  plötz- 
liche Verlegung  einer  der  beiden  Koronararterien  stets  schnell  tödlich  sein. 

Eine  langsame  Verlegung  der  Gefäße  gestattet  die  Ausbildung 
eines  Collateralkreislaufes,  der  schon  in  der  Norm  durch  ziemlich  zahl- 
reiche, aber  enge  Anastomosen  vorgezeichnet  ist.  Aber  er  kommt 
am  wenigsten  dann  zu  Stande,  wenn  die  nicht  verstopften  Arterien  zu- 
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Fig.  408. 

Fettherz.  Teil  der  Wand  des  rechten 
Ventrikels  unterhalb  der  Klappen. 
Ölen  Pulmonalis,  links  Fettgewebe, 
Y/elches  in  Zügen  in  die  querdurch- 
schnittene Ventrikelwand  hinein- 
zieht. Unter  dem  Endokard  ist  an 
5  (hellen)  Stellen  Fettgewebe  sicht- 
bar. 


Zirkulationsorgane. 


355 


gleich  arteriosklerotisch  sind.  Am  besten  wird  ertragen  der  Verschluß 
von  Ästen  der  rechten  Coronararterie,  deren  Gebiet  von  der  linken  mit 
übernommen  werden  kann.  Verschließ imgen  der  Aste  des  linken  Ge- 
fäßes, insbesondere  des  Ramus  descendens,  bedingen  schwere  Herdver- 
änderungen des  Muskels.  Denn  die  sonst  von  dem  Zweig  versorgten 
Abschnitte  werden  nur  peripher  durch  Collateralbahnen  genügend  ver- 
sorgt, während  sie  zentral  nicht  mehr  ernährt  werden.  Da  nun  die  Ob- 
literationen  im  Gebiet  der  linken  Arterie  besonders  häufig  sind,  so  werden 
wir  hier  nicht  selten  Folgezustände  eintreten  sehen. 

Sie  bestehen  in  einem 
Untergang,  einer  Nekrose, 
der  Muskulatur.  Er  entsteht 
also  ein  anämischer  Infarkt 
(S.409),  der  in  unregelmäßiger, 
meist  zackig  begrenzter  Form 
auftritt  und  sich  durch  blasse, 
hellgelbliche  trltbe  Farbe  aus- 
zeichnet. Er  wird  von  der 
übrigen  Muskulatur  durch  eine 
blutreiche,  schmale  Zone  ab- 
gegrenzt^ die  kollateral-hype- 
rämisch  oder  hämorrhagisch 
infarziert  ist  und  in  deren 
Bereich  die  Muskulatur,  fettig- 
degenerative  Veränderungen, 
seltener  scholligen  Zerfall 
(S.  352)  aufweist. 

Der  Infarkt  kann  linsen- 
bis  fünfmarkstückgroß  und 
größer  sein.  Die  Herde  des 
liamus  descendens  umfassen 
nicht  selten  Teile  des  Septum 
ventriculorum,  der  Vorderwand 
des  linken  Ventrikels  in  der 
Gegend  der  Herzspitze  und 
auch  des  rechten  Ventrikels. 
Große  Herde  nehmen  häufig 
die  ganze  Dicke  der  Wand 
ein,  andere,  sind  flacher  und  liegen  bald  mehr  innen,  bald  mehr  außen. 

Das  tote  Gewebe  ist  weicher,  zerreißlicher.  Daher  kann  sich  in 
die  an  das  Herzlumen  angrenzenden  Herde  das  Blut  einwühlen,  die 
Wand  nach  außen  vorbuchten  (akutes  Herzaneury sma)  und  schließ- 
lich völlig  zerreißen.   Eine  Verblutung  in  den  Herzbeutel  ist  die  Folge. 

Häufig  sterben  die  Kranken  an  Herzerlahmung.  Dann  finden  wir 
gewöhnlich  Thromben  auf  dem  Endokard  über  den  Herden.  (S.  367.) 

Bleiben  die  Individuen  am  Leben,  so  wird  die  tote  Muskulatur 
nach  und  nach  resorbiert  und  durch  gefäßreiches  Bindegewebe  ersetzt. 
Es  folgt  bei  seinem  Wachstum  den  alten  Bahnen  und  ist  deshalb  auch 
in  der  alten  Richtung  gefasert.  Es  ist  anfänglich  (Fig.  410)  gefäß-  und 
blutreich  und  daher  von  roter  Farbe,  später  anämisch  und  blaß  wie 
Sehnengewebe  (Fig.  412).  Dann  nimmt  es,  zumal  es  allmählich 
schrumft,  einen  geringeren  Raum  ein  als  die  früher  vorhandene 
Muskulatur.    Deshalb  sinken  die  unter  dem  Epikard  gelegenen  Herde 
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Fig.  409. 

Nekrose  des  Hei-zmuskels  im  Septum  ventriculorum  bei  Ver- 
sctluß  des  absteigenden  Astes  der  linken  Koronararterie- 
,!>  der  unregelmäßig  begrenzte  belle  nekrotiscbe  Infarkt,  durcb 
Fläcbenscbnitt  freigelegt.  7;,'  erbaltene  Endokard-Fläcbe  mit 
Trabekeln,  e  Grenze  Yon  Endokard  und  Scbnittfläcbe. 
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mehr  oder  weniger  ein  und  verraten  sich  so,  bevor  man  sie  anschneidet. 
Neben  den  bereits  bindegewebigen  Herden  können  frische,  nekrotische 
angetroffen  werden. 


Fig-.  410. 

Hyperämisulie  (deshalb  dunkel  gehaltene)  zaciige  Herde  auf  der  Rückfläche  eines  Herzens,  durcli  Abtragung 
einer  dünnen  EpikardscMclit  freigelegt,    jffder  größte  Herd.  Bei  a,a  belle  nekrotische  Herdcben,  i' Epikard. 


Aneurysma  der  Herzspitze,  A  Aneurysma,  dessen  Begrenzung 
von  einem  Saume  weißen  Bindegewebes  gebildet  wird.  i^i^Fett- 
gewebe,  j;un  Myokard,  i'Jipikard. 

sehen  wir  eine  Grube,  die  um  so  tiefer 


Die  sehnigen  Herde  haben 
natürlich  eine  ebenso  wech- 
selnde Größe  wie  die  In- 
farkte. Die  umfangreicheren, 
die  Dicke  der  Wand  ganz 
oder  nahezu  einnehmenden 
bringen  eine  große  Gefahr  mit 
sich.  Sie  können  sich,  da  die 
widerstaudsfäbigeMuskulatur 
fehlt,  ausbuchten  und  ein 
Herz-Aneurysma  bilden  (Fig. 
411).  Es  ist  meist  nur  flach- 
bucklig  und  findet  sich  am 
häufigsten  in  der  Nähe  der 
Herzspitze  an  der  vorderen 
Wand.  Es  kann  den  Umfang 
eines  Fünfmarkstückes  und 
mehr  haben.  Von  innen  her 
ist,  als  die  Wand  zugleich 


sehr  erheblich,  zuweilen  so  verdünnt  ist,  daß  sie  deutlich  durch- 
scheint.   Doch  ist  die  Höhlung  sehr  oft  durch  einen  Thrombus  aus- 
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gefüllt.  Wenn  die  Verdünnung  hochgradig  ist,  kann  ein  Einriß  und 
damit  eine  tödliche  Blutung  erfolgen. 

In  seiteneu  Fällen  verkalkt  das  Bindegewebe  der  Schwielen  auch  im 
Aneurysma. 

c)  Entzündliche  VeränderuDgen  des  Myokard,  Myokarditis. 

Unter  Myokarditis  sollte  man  nur  die  entzündlichen  Myokard-Erkran- 
kungen  im  engeren  Sinne  verstehen,  nicht  auch  degeuerative  Veränderungen 
(»Myokarditis  parenchymatosa« ). 

Die  Myokarditis  ist,  von 
den  durch  Fremdkörper 
(Nadeln  usw.)  veranlaßten  Pro- 
zessen abgesehen,  stets  para- 
sitärer Natur.  Die  Organismen 
können  von  innen,  von  einer 
Endokaritis  (s.  d.)  aus  (sel- 
tener von  außen)  eindringen 
oder  auf  dem  Wege  der  Coro- 
nararterien  hineingetragen 
Vierden. 

Bei  Embolie  von  Eiter- 
kokken enthält  die  Muskulatur 
einzelne,  viele  oder  unzählige 
Abszesse  (vgl.  S.  201). 

Von  hyperämischem  Kand- 
saum  begrenzt  sind  sie  Steck- 
nadelkopf- bis  haselnußgroß, 
liegen  bald  nahe  dem  Endokard, 
bald  außen.  Im  ersteren  Falle 
kann  sich  das  Blut  in  den  Abs- 
zess  einwühlen,  kann  die  äußere 
Wand  vorbuchten  (akutes 
H  erzaneurysma)  und  zer- 
reißen. Dann  findet  Verblutung 
in  das  Perikard  statt.  Wird  ein 
siibendokardial  gelegener  Ab- 
szeß vom  Blute  lediglich  aus- 
gespült, entsteht  ein  akutes 
Herzgeschwür.  Die  subepi- 
kardial  befindlichen  Herde  geben 
Veranlassung  (s.  o.  S.  324). 

Die  Abszesse  können  ausheilen.  Der  Eiter  wird  eingedickt 
und  verkalkt,  oder  er  wird  resorbiert  und  durch  Narhengewebe  ersetzt. 
So  können  multiple  Schwielen  entstehen.  Die  Heilung  ist  aber  nicht 
der  gewöhnliche  Ausgang.  Denn  die  Embolie  erfolgt  meist  bei  schwerer, 
gewöhnlich  tödlicher  Pyämie. 

Stets  tödlich  sind  die  aktlnomy kotischen  eitrigen  Prozesse ,  die  von  der 
Umgebung  auf  das  Herz  übergreifen  (s.  S.  344). 

Die  Herzaffektionen  bei  anderen  Infektionen  sind  meist  nicht  durch 
die  Bakterien  selbst,  sondern  durch  ihre  Toxine  veranlaßt.  Siehe  darüber 
die  fettige  Degeneration  S.  350  und  den  scholligen  Zerfall  S.  352. 


Fig.  412. 

Schwiele  im  Septum  ventriculorum  bei  Verschluß  des  ab- 
steigenden Astes  der  linken  Koronararterie.  Co  Koronar- 
arterie. Bei  C  ist  sie  durchschnitten,  auseinandergeklappt 
und  zeigt  den  Verschluß  des  Lumens.  S  Schwiele  ,  durch 
Flächenschnitt  freigelegt.  i'Endokardfläche  mit  Trabekeln. 
A  Aorta. 


gern  zu  einer 


eitrigen  Perikarditis 
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Es  gibt  aber  sehr  selten  auch  eine  diffuse,  das  gesamte  Myokard  be- 
teiligende interstitielle  zellreiche  Entzündung  bei  Infektionskrankheiten,  die  dann 
wohl  immer  tödlich  enden. 

Tuberkulöse  Entz UnduLgen  des  Myokard  entstehen  entweder 
durch.  Fortleitung  benachbarter  Prozesse,  besonders  derer  der  bronchialen 
und  mediastinalen  Lymphdrüsen,  oder  durch  Hineingelangen  von  Bazillen 
in  den  Koronarkreislauf.  Im  eisten  Fall  entstehen  wallnußgroße  und 
kleinere,  einzelne  und  multiple  verkäsende  Knoten,  die  durch  die 
Vorhofwand  eindringen  und  die  Venenöffnungen  verengen  können.  Im 
zweiten  Falle  bilden  sich  miliare  Tuberkel,  die  mau  unter  dem  Endo- 
kard des  rechten  Ventrikels  besonders  gut  sieht  oder  größere  (bis  gänse- 
eigroße!)  Knoten  in  der  Ventrikelwand. 

Die  Syphilis  bildet  meist  Gummata  (s.  S.  207),  die  gern  multipel, 
seltener  nur  hanfkorngroß,  gewöhnlich  nußgroß,  aber  auch  hlihnerei- 
groß  sind  und  dann  aus  einzelnen  Abteilungen  bestehen.  Der  Verlauf 
ist  rasch  oder  langsam  tödlich.  Man  nimmt  an,  daß  auch  streifige  und 
fleckige  Schwielenbilduug  auf  Syphilis  beruhen  kann.  Es  gibt  auch 
kongenitale  Herzsyphilis. 

d)  Die  Schwielen  des  Myokard. 

Von  den  Myokardschwielen  war  schon  an  mehreren  Stellen  die 
Rede.  Sie  sollen  hier  noch  einmal  nach  ihren  gemeinsamen  Eigentüm- 
lichkeiten besprochen  werden. 

Die  Herde  haben  eine  sehr  wechselnde  Größe.  Die  kleinsten  kann  man 
mit  bloßem  Auge  nicht  sehen,  die  größten  sind  handtellergroß. 

Ältere  Herde  haben  eine  weiße,  zähe,  sehnige  Beschaffenheit  (Fig.  412) 
und  heben  sich  so  von  der  Umgebung  deutlich  ab.  Ihre  Form  ist  länglich 
in  der  Richtung  der  Muskelfasern,  ihre  Begrenzung  meist  zackig.  Die  Herde 
liegen  einzeln,  gruppenweise  oder  zu  vielen  so  nahe  aneinander,  daß  sie  in 
wechselndem  Umfange  konfluieren.  Manche  große  Bezirke  bestehen  so  aus 
kleineren,  zwischen  denen  Avechselnde  Reste  von  Muskulatur  erhalten  zu  sein 
pflegen.  Je  jünger  die  Herde  sind,  um  so  roter,  d.  h.  blutreicher,  erscheinen 
sie.  Zuweilen  ist  der  Herd  durch  Elutpigment  bräunlich.  Der  Sitz  ist  haupt- 
sächlich der  linke  Ventrikel,  und  zwar  am  häufigsten  die  Hinterwand,  etwa 
in  ihrer  Mitte,  die  Vor  der  wand  in  der  Nähe  der  Herzspitze  und  das  Septum 
ventriculorum.  Daneben  können  sich  noch  multiple  kleinere  Herde  finden, 
so  daß  zuweilen  nahezu  die  Hälfte  der  Muskulatur  der  linken  Kammer  zu 
Grunde  gegangen  ist. 

Die  mittelgroßen  und  kleineren  Herde  liegen,  wie  Koester  zeigte,  mit 
Vorliebe  unter  dem  Epikard  (Fig.  410),  im  Septum,  unter  dem  Endokard. 

Die  Bedeutung  der  Schwielen  für  die  Funktion  ist  geringer,  als  man 
erwarten  sollte.  Unregelmäßigkeit  der  Herztätigkeit  wird  für  ihr  Vorhandensein 
verwertet.  Es  ist  jedoch  überraschend,  daß  umfangreiche,  z.  B.  das  ganze 
Septum  ventriculorum  einnehmende  Schwielen  symptomenlos  verlaufen  können. 
Doch  sind  andererseits  Störungen  und  event.  tödliche  Ausgänge  unter  Mit- 
wirkung von  Thromben  leicht  begreiflich. 

Die  oben  (S.  356)  erwähnten  Aneurysmen  entstehen  naturgemäß  nur  aus 
größeren  Schwielen  und  somit,  da  diese  meist  aus  Nekrosen  hervorgehen,  auf 
der  Grundlage  eines  Verschlusses  von  Koronararterien.  Bei  den  Aneurysmen 
der  Herzspitze  findet  man  fast  immer  den  Ramus  descendens  verlegt. 
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4.  Endokard. 

Die  wichtigsten  Veränderungen  des  Endokard  sind  Entzündungen 
und  Ttirombenbildungen.  Beide  Prozesse  haben  zu  einander  Beziehungen, 
die  sich  aus  den  Besprechungen  ergeben  werden. 

a)  Endokarditis. 

Das  anatomische  Bild  der  Endokarditis  ist  vielgestaltig.  Wir  finden 
in  frischen  Fällen  auf  den  Klappen  thrombotische  Niederschläge,  die 
später  organisiert  werden,  wir  sehen  gleichzeitig  mit  diesen  Vorgängen 
als  ihre  Folgen  (oder  als  von  vornherein  ohne  sie  auftretende  Prozesse) 
Verdickungen  des  übrigen  Klappengewebes,  Verwachsungen  der  Klappen 
und  Sehnenfäden  untereinander  und  mannichfaltige  Schrumpfungen  zu- 
stande kommen  und  wir  treffen  endlich  nicht  selten  geschwürig-nekrotische 
Zerstörungen  des  Klappengewebes,  fast  immer  vereinigt  mit  sehr  aus- 
gedehnten Thrombenbildungen. 


Fig.  413. 

HerzMappe  des  Kaninchens  nacli  Injektion  von  Staphj'lokoktenkultur  ins  Blut.   Bei  a  eine  Kokkenkolonie 
mit  glatter  Grenze  gegen  die  Klappe,  die  anderen  Kolonien  sind  in  wechselnder  Tiefe  in  die  Klappe  ein- 
gedrungen. 

Diese  wechselnden  Befunde  werden  mit  verschiedenen  Namen  be- 
legt. Die  einfache  warzenförmige  Thrombenbildung  und  ihre  Organisation 
geht  unter  dem  Namen  der  Endokarditis  verrucosa^  die  Verdickung  und 
Schrumpfung  der  Klappen  unter  der  Bezeichnung  E.  chronica  oder 
retrahens,  die  geschwürige  Zerstörung  unter  der  Benennung  E.  ulcerosa. 
Außerdem  unterscheiden  wir  noch  eine  E.  recurrens  für  die  Fälle ,  in 
denen  auf  einer  von  früher  veränderten  Klappe  eine  neue  Entzündung 
Platz  greift. 

I.  Die  E.  verrucosa  ist  oft  (oder  meist^)  durch  Bakterien  veranlaßt^ 
die  sich  auf  der  Klappe  festsetzen  (Fig.  413). 

Die  Mikroorganismen  scheiden  sich  fast  immer  aus  dem  vorbei- 
strömenden Blut  auf  die  Klappenoberfläche  ab.  In  experimentellen 
Untersuchungen  (Orth  u.  Wyssokowitsch,  Bibbert)  konnte  diese  Ent- 
stehungsweise nachgewiesen  werden.  Doch  setzten  sich  Kokken  ge- 
wöhnlich nur  dann  fest,  wenn  vorher  die  Klappen  künstlich  verletzt  oder 
wenn  größere  mit  den  Organismen  behaftete  Partikel  (Kartoffelbröckchen, 
Ribbert),  welche  an  die  Klappen  anprallten,  eingespritzt  worden  waren. 
Auch  beim  Menschen  werden  irgendwelche  disponierende  Läsionen  die 
Ansiedelung  der  Bakterien  begünstigen. 
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Wenn  die  in  der  Norm  gefäßfreien  Klappen  ausnahmsweise  Gefäße  be- 
sitzen oder  gebildet  haben,  Avovon  sogleich  die  Rede  sein  wird,  dann  können 
Bakterien  auch  in  sie  hineingelangen  (Koester)  und  von  ihnen  aus  Endokar- 
ditis erregen  (s.  u.  E.  recurrens). 

Die  Mikroorganismen  siedeln  sich  meist  nur  an  bestimmten  Stellen 
der  Klappenoberfläche  an.  An  den  S emilunarklapp en  haften  sie  auf 
einer  von  dem  freien  Rand  etwas  entfernten  Bogenlinie  (Schließungs- 
linie), die  von  dem  Nodulus  zu  den  Winkelstellen  zieht.  Auf  den 
Zipfelklappen  lokalisieren  sie  sich  etwa  1  Millimeter  vom  freien 
Rande  entfernt  (Fig.  414).  Von  dort  aus  können  sie  sich  aber  über  die 
Klappenflächen  ausbreiten,  das  anstoßende  Endokard  der  Herzhöhlen  be- 
teiligen, auch  an  die  Rückflächen  gelangen  und  auf  die  Sehnenfäden 
hinüberwuchern. 

Die  Kokken  veranlassen  in  dem  angrenzenden  Klappengewebe 
eine  Nekrose,  die  meist  nur  wenig  ausgedehnt  ist. 

Sie  führen  ferner  zur  Bildung  von  Thromben,  die  sich  auf  den 
von  den  Kokken  lädierten  Stellen  niederschlagen.  In  ihnen  können  die 
Mikroorganismen  weiter  wuchern. 

Die  Ansiedelung  der  Kokken  und  der  Thrombenbildung  gibt  weiter- 
hin Veranlassung  zu  einer  nicht  sehr  intensiven  Wucherung  des  henacli- 
harten  Klappengeivebes. 

Aber  nicht  alle  Klappenapparate  leiden  in  gleicher  W^eise  unter  der  An- 
siedluug  der  Kokken.  In  erster  Linie  erkrankt  die  Mitralis,  dann  folgen  die 
Aortenklappen,  darauf  die  Tricuspidalis ,  zuletzt  die  Pulmonalklappen.  Die 
rechtsseitigen  Klappen  werden  also  wesentlich  seltener  ergriffen  als  die  links- 
seitigen. Oft  sind  mehrere  zugleich  affiziert,  am  häufigsten  die  Mitralis  und 
die  Aortenklappen,  manchmal  die  Bi-  und  'J'ricuspidalis,  daneben  auch  noch 
die  Aorta.    Selten  zeigen  alle  Klappen  Veränderungen. 

Die  in  Betracht  kommenden  Bakterien  stammen  fast  ausnahmslos  aus 
primären  anderweitigen  Erkrankungen.  Die  Endokarditis  ist  also  gewöhnlich 
eine  sekundäre  Affektion.  Es  handelt  sich  um  die  Kokken  des  Gelenk- 
rheumatismus, um  Staphylokokken,  Streptokokken,  Pneumokokken,  selten  nur 
Gonokokken  und  Tuberkelbazillen. 

Die  Endokarditis  verrucosa  wird  aber  oft  auch  frei  von  Bakterien 
gefunden.  Dann  macht  man  Toxine,  Gifte,  für  die  primäre  Klappen- 
läsion verantwortlich,  auf  der  die  Thrombose  stattfindet. 

Die  Thromben  (Fig.  414)  sind  warzenförmig  von  dem  Umfange 
kleinster  Körnchen  bis  zu  dem  eines  Stecknadelkopfes  und  darüber 
hinaus.  Sie  sitzen  zuweilen  in  voller  Kontinuität  rings  um  das  Ostium 
und  fließen  gern  zu  warzigen,  höckrigen  Leisten  zusammen,  die  bis  zu 
1  cm  hoch  werden  können  und  dann  als  hahnenkammförmig  bezeichnet 
werden.  Sie  bilden  sich  aber  an  Aorta  und  Pulmonalis  auch  in  den 
Winkelstellen  der  Segel,  an  Mitralis  und  Tricuspidalis  auf  den  Sehnen- 
fäden. 

Durch  die  Organisation  treten  an  Stelle  der  Thromben  binde- 
gewebige Knötchen,  die  zunächst  noch  Warzenform  haben,  später  aber 
bei  Schrumpfung  mehr  und  mehr  in  das  Klappenniveau  zurücksinken. 

Das  Klappengewebe  selbst  zeigt  Wucherung,  die  sich  auf 
die  Umgebung  und  ev.  die  ganze  Klappe  erstreckt  und  sie  bald  mehr, 
bald  weniger  verdickt.  Damit  verbindet  sich  aber  sehr  gern  eine 
Neubildung  von  Gefäßen  (Fig.  415),  welche  von  der  Basis  aus  in  die 
Klappen  hineinwachsen  und  meist  so  nahe  unter  dem  Endokard  gelegen 
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sind,  daß  die  stärkeren  Stämme  leistenförmig  A^orspriugen.  Dann  kann 
man  sie  leicht  wahrnehmen,  noch  besser  wenn  sie  bluthaltig  sind. 
Manchmal  bilden  sie  ein  sehr  dichtes  Maschenwerk.  Die  Gefäße  dringen 
bis  nahe  zum  Klappenrand  vor  und  finden  sich  besonders  in  dem 
Aortenzipfel  der  Mitralis. 

Mit  diesen  Veränderungen  kann  der  Prozeß  in  der  Hauptsache  ab- 
geschlossen sein.    Und  da  nun  das  vermehrte  Bindegewebe  sich  auch 


Fig-.  414. 

Frisclie  Endotarditis  der  Mitralis.  PP P Papillarmuskeln.  Die  Klappe  selbst  ist  nocli  niclit  verändert,  die 
Entfernung  von  a  bis  a  beträgt  11  cm.  Auf  der  Klappe  sitzen  reihenförmige,  dem  freien  Rande  parallele  und 

und  benachbarte  Thromben. 

im  Laufe  der  Zeit  noch  wieder  etwas  zurückbildet,  so  weisen  schließlich 
nur  noch  geringe  Verdickungen  (neben  jener  Gefäßneubildung)  auf  die 
abgelaufene  Erkrankung  hin.  Eine  Endokarditis  kann  also  ohne 
funktionelle  Störung  heilen. 


Fig.  415. 

Abgelaufene  Endokarditis  der  Mitralis.   Die  Klappe  ist  nur  leicht  dilfus  verdickt,  zeigt  aber  ein  reich  ent- 
wickeltes, durch  Injektion  sichtbar  gemachtes  Gefäßnetz. 


II.  Endokarditis  retrahens.  In  vielen  anderen  Fällen  aber  schreitet 
der  Prozeß  weiter  fort  und  führt  zu  ausgedehnterer  bindegewebiger 
Wucherung  und  damit  zu  stärkerer  Dickenzunahme  der  Klappen.  Daran 
schließt  sich  später  eine  Schrumpfung  der  neuen  Bindesubstanz.  Die 
Segel  werden  starrer,  schwerer  beweglich,  und  in  allen  Kichtungen  ver- 
kürzt: Endokarditis  retrahens.   Durch  die  Verdickung  und  spätere 
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Schrumpfung  muß  d er  Me cli ani smus  des  Klappenschlu sses  mehr 
oder  weniger  gestört  werden.  Aber  diese  Folge  wird  durch  zwei 
Umstände  noch  verstärkt. 

An  den  Zipfelklappen  nämlich  ist  die  Beteiligung  der 
Sehnenfäden  von  großer  Wichtigkeit  (Fig.  419).  Sie  verdicken  sich 
sieh  ebenfalls  und  schrumpfen  und  verkürzen  sich  oft  so  erheblich,  daß 
die  Klappe  fast  direkt  auf  dem  Papillarmuskel  haftet.    Dazu  kommt 

Verwachsung  der  Seh- 
nenfäden untereinander 
zu  manchmal  bleistift- 
dicken Balken.  Die 
verdickten  Fäden  setzen 
auch  in  veränderter 
Weise  an  den  Klappen 
an.  Die  normalen 
schwimmhautähnlichen 
Verbreiterungen  der  An- 
satzstellen (Fig.  414)  feh- 
len, der  Klappenrand  ist 
geradliniger  geworden. 

An  den  Semilu- 
nar klappen  verbindet 
sich  mit  den  Verdickun- 
gen noch  ein  besonderer 
Vorgang.  Wenn  nämlich  in  den  Winkelstellen  auf  den  sich  berührenden 
Klappenflächen  größere  Thromben  entstanden  sind,  so  können  diese  mit- 
einander verkleben  und  bei  ihrer  Organisation  können  die  Klappen  mit- 
einander verwachsen.  Dieser  Vorgang  kann  an  den  drei  Winkelstellen 
zugleich  ablaufen,  sodaß  hier  alle  drei  Klappen  vereinigt  sind  (Fig.  416, 418). 

Die  beträchtlichen  entztind- 
licheu  Verdickungen  und  Schrump- 
fungen der  verwachsenen  Ab- 
schnitte und  meist  auch  der  an- 
deren Klappenteile  unterscheiden 
die  Verwachsung  zweier  Segel 
von  dem  angeborenen  Vorhanden- 
sein zweier  Klappen  (Fig.  4  26)  auch 
dann,  wenn  bei  der  Mißbildung  die 
eine  größere  Klappe  eine  An- 
deutung von  Zweiteilung  zeigt 
(Fig.  402).  Die  Diagnose  kann 
aber  schwierig  werden,  wenn  die 
mißbildeten  Klappen  später  ent- 
zündlich affiziert  werden. 

Aus  all  diesen  Abnormitäten  ergeben  sich  nun  die  sogenannten 
Klappenfehler,  die  wir  einzeln  genauer  durchgehen  müssen. 

Die  Verkürzung  der  Klappen  in  senkrechter  Richtung  hat  eine  In- 
suffizienz zur  Folge.  Die  Klappenflächen  reichen  zum  Schluß  nicht 
mehr  aus.  Am  deutlichsten  ist  das  an  den  Semilunarklappen  (Fig.417), 
die  sich  nicht  mehr  aneinanderlegen  können.  Sie  springen  zuweilen 
nur  noch  wie  gebogene  wulstige  Leisten  an  der  Aortenwand  vor. 

Auch  eine  Schrumpfung  in  der  Breite  bedingt  Insuffizienz.  Denn 


Fig.  416. 

Abgelaufene  Endokarditis.    A  Aorta.    Zwei  Klappen  sind  bei  V  mit 
einander  verwachsen  und  unregelmäßig  beträchtlich  verdickt.  Auch 
die  andere  Klappe  ist  höckrig  verdickt. 


Fig.  417. 

Abgelaufene  Endokarditis,  Insuffizienz  der  Aortenklappen. 
A  Aorta.  Die  Klappen  sind  am  Rande  wulstig  verdickt  und 
in  senkrechter  Eichtung  verkürzt. 
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die  Membranen  sind  zwischen  den  beiderseitigen  Winkelstellen  straff 
ausgespannt,  so  daß  sie  in  der  Mitte  nicht  mehr  zusammenkommen 
können.  Das  Lumen  bleibi  dann  in  Form  eines  Dreiecks  offen.  Die 
straffe  Spannung  der  Klappe  läßt  aber  bei  der  Systole  eine  normale 
Erweiterung  des  arteriellen  Ostiums  nicht  zu.  Deshalb  muß  zugleich 
auch  eine  mäßige  Stenose  vorhanden  sein.  Aber  diese  funktionelle 
Störung  wird  vor  allem  be- 
dingt durch  Verwachsung 
in  den  Winkelstellen 
(Fig.  418).  Die  zwischen 
den  Klappen  gelegene  Öff- 
nung kann  bis  auf  die  Dicke 
eines  Bleistiftes  reduzieit 
werden. 

Die  Verkürzung  der 
Zipfelklappen  (Fig.  419) 
in  querer  Richtung  muß 
eine  Verengerung  des 
Ostiums  zur  Folge  haben. 
Der  Umfang  der  Mitralis 
oder  Trikuspidalis  kann  so 
um  mehr  als  die  Hälfte  ab- 
nehmen. Das  Ostium  ist  da- 
durch manchmal  rundlich- 
verengt und  dann  oft 
trichterförmig  gestaltet, 

meist  aber  in  einen  geraden  oder  sehr  gern  halbmondförmig 
(Fig.  420)  gekrümmten  Spalt  umgewandelt. 

Da  bei  diesen  Stenosen  die  Beweglichkeit  der  Klappen  beschränkt 
ist,  so  muß  gleichzeitig  immer  auch  eine  Insuffizienz  verschiedenen 
Grades  vorhanden  sein. 


Fig.  418. 

AlDgelaufene  Endokarditis,  Stenose  der  Aortentlappea  von  der 
Aorta  (A)  ans  gesehen.    Die  Klappen  sind  verdickt  und  liöckrig 
verkalkt,  a  und  b  sind  durch  verkalkte  Massen  miteinander  ver- 
wachsen. 


Fig.  419. 

Stenose  der  Mitralis,  aufgeschnitten.    PP  Papillarmuskeln,  m  Myokard.    Die  Mitralis  ist  stark  verdickt  und 
senkrecht  und  horizontal  verkürzt.  Der  Rand  von  a — ai  beträgt  nur  4  cm  (gegen  1 0 — 1 1  in  der  Norm  ;  s.  Fig.  27). 
Die  Sehnenfäden  SS  sind  stark  verdickt  und  verkürzt. 


Es  gibt  auch  Kombinationen  mehrerer  Klappenfehler.  So  können 
z.  B.  Mitralis  und  Trikuspidalis  beide  erheblich  verengt  sein.  So  wird 
gern  Mitralis  und  Aorta  zugleich  stenosiert  oder  insaffizient. 

Zu  den  besprochenen  Klappenveränderungen  kommen  aber  oft  noch 
regressive  Umwandlungen  der  verdickten  Teile.  Das  starre  Gewebe 
wird  hier  oder  dort  hyalin,  oder  es  zerfällt  unter  Auftreten  von  Fett 
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und  Cholestearin  oder  es  wird  auch  wohl  nekrotisch.  In  die  so  ver- 
änderten Teile  lagert  sich  gern  Kalk  ab  (Fig.  418).  Dann  wird  das  Ge- 
webe hart,  höckrig  verdickt.  Die  verkalkten  Klappen  bilden  natürlich 
ganz  besonders  starre  Apparate,  manchmal  ringsherum  gehende  konti- 
nuierliche oder  unterbrochene  Kalkringe. 

III.  Die  Endokarditis 
ulcerosa  ist  durch  Über- 
gänge mit  der  E.  verrucosa 
verbunden,  aber  in  ihren 
ausgeprägten  Formen  vor 
allem  durch  Zerfall  des 
Klappengewebes  ge- 
kennzeichnet und  immer 
durch  Bakterien  veran- 
laßt, die  besonders  Ne- 
krose hervorrufen.  Durch 
Abstoßung  des  nekro- 
tischen Materials  ent- 
stehen auf  der  Fläche 
der  Klappen  Defekte, 
welche  die  ganze  Dicke 
durchsetzen  können,  so 


daß   Löcher  (Fig.  421, 


Fig.  420. 

Stenose  der  Mitralis  vom  Vorhof  (F)  aus  gesehen,  o  das  spaltförmig 
verengte  Ostium. 

422,  423)  in  den  Segeln 
entstehen.  Bevor  die  Perforation  vollständig  ist,  kann  der  Grund  des 
Defektes  durch  den  Blutdruck  ausgebuchtet  werden,  an  den  Aorten- 
klappen gegen  den  Ventrikel,  an  den  Zipfelklappen  gegen  den  Vorhof  hin. 
So  bilden  sich  Aneurysmen  (Fig.  422),  die  später  einreißen.  Die  Ränder 
der  Klappen  werden  durch  die  Zerfallprozesse  angenagt  (Fig.  423), 


1  ;  ,     '  ' 

Fig.  421. 

Endokarditis  ulcerosa  Die  Klappe  A  zeigt  zwei  große  Perforationen  (die  große  mit  c  bezeiclinet).  Der  Eand 
der  Öffnung  ist  mit  hell  gehaltenen  Thromben  besetzt.  Die  Klappe  B  hat  eine  kleine  Perforationsoffnung  e. 
Bei  a  hat  sich  der  ulzeröse  Prozeß  in  die  Muskularis  hineingefressen,  bei  b  durchsetzt  er  die  Wand  der  Aorta, 
bei  iZhat  er  das  Septum  ventriculorum  durchbrochea  und  eine  im  rechten  Ventrikel  unter  den  Pulmonalklappen 
zum  Vorschein  kommende  Oifnung,  Perforationsölfnuug,  erzeugt. 

die  Aortenklappen  zuweilen  größtenteils  fortgefressen,  oder  an  den 
Ansatzlinien  los  genagt,  so  daß  sie  frei  flottieren.  An  den  Zipfelklappen 
kommt  es  oft  zur  ulzerösen  Zerstörung  der  Sehnenfäden,  die  zu  mehreren 
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durchreißen  können.  Dann  flottieren  die  Segel  zwischen  Vorbof  und 
Ventrikel  hin  und  her. 

Von  den  Klappen  aus  kann  sich  der  ulzeröse  Prozeß  auch  kontinuierlich 
in  die  Muskulatur  fortsetzen  und  tiefe  Defekte  in  sie  hineinfressen  (Fig.  421). 
Von  den  Aortenklappen  aus  kann  so  eine  Perforationsöffnung  im  Septum 
ventriculorum  und  eine  Durchbohrung  der  Aortenwand  entstehen  (Fig.  421). 


Fig.  422. 

Klappen- Aneurysma  der  Mitralis  mit   PerforationsölFnung.    Am  Eande  der  Mitralis  frische  warzenförmige 

Thromben. 

Die  Endokarditis  ulzerosa  ist  ferner  durch  eine  sehr  umfang- 
reiche Bildung  weicher  Thromben  (Fig.  421  u.  423)  ausgezeich- 
net, welche  als  polypöse  Anhängsel  an  den  Klappen  hängen  und  die 
Defekte  mehr  oder  weniger  verdecken  können. 


S' 


p  "'f 


Fig.  423. 

Endokarditis  ulcerosa  Aortae.    A  Aorta,  m  Mitralis.    Die  eine  Klappe  hat  eine  von  Thromben  umgebene 
Perforationsöffnung,  von  der  daneben  liegenden  ist  der  Eand  bis  zur  Klappenraitte  durch  den  ulzerösen  Prozeß 
weggefressen,  die  Lücke  mit  Thromben  bedeckt. 


Die  Endokarditis  ulzerosa  in  ihrer  schwersten  Gestalt  findet  sich 
meist  in  Fällen  mit  tödlichem  Ausgang.  Sie  kommt  also  relativ  selten 
zur  Heilung.  Natürlich  bleiben  die  etwaigen  Defekte  und  werden 
durch  Schrumpfung  verstärkt.  Auch  nach  Zerreißung  einzelner  Sehnen- 
fäden kann  Heilung  eintreten.  Man  findet  dann  später  die  beiderseitigen 
abgerundeten  Stümpfe. 
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Die  Endokarditis  ulzerosa  muß  in  erster  Linie  Insuffizienz 
bewirken. 

Die  Endokarditiden,  besonders  die  ulzerösen,  können  auch  auf  das 
übrige  Endokard  übergreifen,  seltener  auf  die  Papillarmuskeln,  häu- 
figer auf  das  V  orhofendokard.  Zuweilen  entsteht  Vorhofendo- 
karditis,  wenn  bei  der  E.  ulzerosa  ein  losgerissenes  Klappensegel  der 
Mitralis  flottierend  die  gegenüberliegende  Endokardfläche  des  Atrium 
berührt  und  die  Bakterien  überträgt. 

Eine  andere  Kontaktübertragung  ist  dadurch  gegeben,  daß  eine  auf 
die  Hinterfläche  des  großen  Mitralsegels  übergewanderte  Endokarditis 
bei  Systole  mit  dem  Endokard  des  Septum  ventriculorum  in  Berührung 
gerät  und  es  infiziert.  Dann  bilden  sich  auch  hier  Thromben  und  unter 
ihnen  event.  ulzeröse  Prozesse. 

IV.  Endoearditis  recurrens.  In  manchen  Fällen  von  Endokarditis 
handelt  es  sich  nicht  nur  um  eine  einmalige  Einwirkung  der  Mikro- 
organismen.   Denn    die   Entzündung  kann   sich  wiederholen. 


Fig.  424. 

Arteriosklerose  der  Aorta      mit  Übergreifen  auf  die  Klappen.    Die  Aorta  zeigt  besonders  starke,  beetartige 
Verdickungen,  bei  aaa  über  den  Ansat/.stellen  der  Segel.    Diese  sind  besonders  in  den  Winkelstellen,  aber 
aucli  am  freien  Eande  verdickt  und  verkürzt,   m  Mitralis. 

Früher  oder  später,  unter  Umständen  erst  nach  Ausbildung  eines  aus- 
gesprochenen Klappenfehlers,  treten  wieder  neue  Prozesse  auf.  Wir  reden 
dann  von  Endokarditis  recurrens.  Sie  ist  häufiger,  als  man  gewöhn- 
lich annimmt.  Nach  meinen  Erfahrungen  findet  man  in  sehr  vielen  Fällen 
von  frischer  Thrombenabscheidung  bereits  ältere  Verdickungen  der 
Klappen  verschiedenen  Grades.  Die  Wiederholung  der  Endokarditis 
kann  aber  zweifellos  auch  mehrere  Male  stattfinden.  Auch  kann  der 
Charakter  der  Entzündung  sich  ändern.  Auf  entzündlich  verdickten 
Klappen  kann  eine  Endokarditis  ulzerosa  eintreten. 

Wenn  bei  der  primären  abgelaufenen  Entzündung,  wie  so  oft,  Gefäße  in 
den  Klappen  entstanden  waren,  so  spielen  sie  bei  der  Endokarditis  recurrens 
eine  Rolle.  Einmal  können  Kokken  embolisch  in  sie  hineinfahren  und  so 
Entzündung  erregen.  Zweitens  geben  sie  zu  einer  Emigration  in  das  Klappen- 
gewebe und  oft  auch  zu  Blutungen  Veranlassung.  So  verläuft  dann  die 
Klappenentztiudung  ebenso  wie  in  anderen  gefäßhaltigen  Geweben  und  im 
allgemeinen  intensiver  als  in  gefäßfreien  Klappen.  Auch  die  Wucherung  des 
Gewebes  ist  lebhafter. 
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Außer  durch  Endokarditis  können  Klappenfelüer  d.  h.  Verdickungen, 
Verwachsungen  und  Verkalkungen  der  Klappen,  und  zwar  besonders  der 
Aorta,  weniger  der  Mitralis,  auch  durch  Arteriosklerose  (s.  d.  Arterien) 
zustande  kommen. 


Fig-.  425. 

Atherom  der  Aortenklappen.  Querschnitt  durch  die  Klappen  7i'A'.  «a  Aortenwand.  Man  sieht  die  Verdickungen 
des  Aortenintima  in  den  Klappentaschen  imd  das  Übergreifen  auf  die  Rückfläche  der  Klappensegel. 

Die  Verdickungen  der  Aortenintima  lokalisieren  sich  (Fig.  424)  oft 
gerade  über  den  Ansatzstellen  der  Klappen  und  greifen  auf  sie  über. 
Oder  die  Verdickungen  dringen  hauptsächlich  in  die  Sinus  Valsalvae 
vor  (Fig.  425),  verengen  sie  und  schließen  die  Klappenansatzstellen  in 
dicke  Wülste  ein.  Verdickung  und  Verkalkung  trifft  sehr  gern  auch 
die  Klappen,  wenn  sie  kongenital  nur  zweifach  angelegt  sind  (Fig.  426). 


Fig.  426. 

Aorta  A  mit  nur  zwei  ungefähr  gleichgroßen  Klappen.  In  dem  Segel  a  sind  unregelmäßige  halkige  Verkalkungen 
von  denen  die  eine  auf  die  Ventrikelwand  übergreift,  auf  der  anderen  Klappe  zwei  kleinere  Kalkknoten. 

b)  Thrombose  des  Herzens. 

Im  Herzen  werden  sehr  häufig  Thromben  gefunden.  Den  Sitz  der 
Thromben  bilden  ausser  den  Klappen  vor  allem  die  Herzohren  (Fig.  428), 
aus  denen  der  Thrombus  oft  polypös  hervorragt  (Fig.  427),  und  die  Taschen 
zwischen  den  Trabekeln  (Fig.  58  S.  66),  also  Ausbuchtungen,  in  denen 
die  Blutbewegung  noch  leichter  als  im  übrigen  Herzen  leidet.  Der  gleiche 
Gesichtspunkt  gilt  für  die  Herzaneurysmen  (S.  356).  Doch  kann  auch 
an  jeder  anderen  Stelle  ein  Thrombus  entstehen.  Die  Thromben  der 
Vorhöfe  können  das  Lumen  und  die  venösen  Ostien  so  weit  verlegen, 
daß  die  Zirkulation  unmöglich  wird.  Aus  den  Trabekeltaschen  ragen 
sie  polypös  hervor,  werden  erbsen-  bis  wallnußgroß  und  finden  sich 
häufig  in  großer  Zahl.  Zuweilen  sind  Thromben  in  all en  Herzhöhlen 
zugleich  vorhanden.  Ihre  Oberfläche  ist  bald,  zumal  bei  den  Thromben 
des  rechten  Ventrikels  glatt,  oder,  besonders  in  den  Vorhöfen  durch 
ausgesprochen  vorspringende  Leisten  gerifft  (Fig.  56,  S.  65  Fig.  428). 
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Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Nicht  selten  tritt  eine  zentrale  Erweichung  zu  einer  mit  Brei  ge- 
füllten Höhle  ein  (Fig.  58,  S.  56).     Die  Bedeutung  der  Thromben 

liegt  außer  in  der  mecha- 
nischen Behinderung 
des  Kreislaufes  in  der  Ge- 
fahr einer  Ablösung  und 
embolischen  Verschlep- 
pung. Doch  bleiben  sie 
oft  deshalb  ohne  Symp- 
tome, weil  sie  sich  erst 
bilden,  wenn  die  zu  Grunde 
liegende  Herzaffektion  das 
Leben  ohnehin  beendet. 
Aus  demselben  Grunde 
kommt  es  auch  nicht  oft 
zu  einer  Organisation  ^s. 
Tumoren  S.  372). 

In  solchen  organisierenden 
Thromben  können  Tuber- 
kelbazillen und  Tuberkel 
vorkommen. 

j  '  Im  linken  Atrium  sehen 

Ä«*«M*i-'  gelegentlich  eine  Ab- 

lösung  größerer,    z.  B. 
,  . ,  .   ,      ,       ,  ,    wallnußgroßer  Thromben 

Tkromtus   im  luiten  Herzrolir,  zugleich  m  den  linken  Voiüot  j.      j  i 

hineinragend.    T  Thrombus,  0  Herzrohr,  y  Vorhof,   m  Mitralis,      ZUStanCle       iiOmmeU,  CllC 
/i:  Ventrikel  ^'Fettgewebe.  ^^-g^  HcrZOhrC  Sich 

gebildet  hatten.  Das  ge- 
schieht meist  bei  hochgra- 
diger Mitralstenose,  die 
dann  durch  den  sich  auf 
das  Ostium  legenden  »Ku- 
gelthrombus« (Fig.  429) 
/  noch  mehr  verengt  oder 

/  i  verlegt  werden  kann. 

Ist     ausnahmsweise  das 
Mitralostium  normal  weit,  so 
%.  kann  ein  solcher  Thrombus 


Fig.  427. 


j 


Fig.  428.  Fig.  429. 

Thromben  im  rechten  Herzrohr.   Man  sieht  vom  r.  Vorhof  aus  in  Kugelthrombus     des     linken  Vor- 

das  Herzrohr  hinein  und  hier  mehrere  Thromben  mit  deutlich  ge-  hofes    mit    ausgesprochen  geriffter 
rifftor  Oberfläche.  Oberfläche. 
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in  den  linken  Ventrikel  gelangen  und  dann,  wie  ich  es  sah,  das  Ostium  Aortae 
obturieren  und  den  Tod  bedingen.  In  einem  von  mir  beobachteten  Fall  fand 
ich  bei  Mitralstenose  drei  im  Vorhof  frei  liegende  Kugelthromben. 


5.  Hypertrophie  und  Dilatation  des  Herzens. 

Der  Herzmuskel  wird  ebenso  wie  der  Skelettmuskel  hypertrophisch, 
wenn  er  dauernd  stärker  als  sonst  in  Anspruch  genommen  wird  (siehe 
S.  150). 

Die    dadurch    bedingte  -  . 

Verdickung  der  Herzwand, 
an  der  auch  das  Bindegewebe 
Anteil  hat  (Fig.  430  u.  431), 
kann  bei  Erwachsenen  beider- 
seits das  Doppelte  der  nor- 
malen Dicke  erreichen,  rechts 
also  8 — 10  mm ,  links  20  bis 
22  mm.  Beginnt  die  Hyper- 
trophie (bei  Mißbildungen) 
schon  in  der  Entwicklungs- 
zeit, so  kann  sie  beträcht- 
licher werden.  In  einem  Falle 
von  Kommunikation  zwischen 
Aorta  und  Pulmonalis  (s.  Fig. 
436)  maß  die  Wand  des 
rechten  Ventrikels  16  mm. 


Fig.  430. 

HypertropMe  des  linken  Ventrikels.  Querschnitt  unterhalb 
der  Mitte  des  Ventrikels.  L  linker  Ventrikel  mit  stark  ver- 
dickter Muskulatur,  R  rechter  Ventrikel.    1/2  natürl.  Größe. 
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IL  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Bei  der  Hyi3ertropliie  werden  die  Trabekel  imd  die  Papillarmus- 
keln  wesentlich  dicker  und  springen  viel  mehr  nach  innen  vor  (Fio-.  430 
u.  Fig.  431J. 

Jene  Differenz  zwischen  Erwachsenen  und  Neugeborenen  beruht  auf  der 
verschiedenen  Art  der  Muskelzunahme.  Bei  ersteren  kommt  nämlich  die 
Hypertrophie  nur  durch  eine  Verdickung  und  Verlängerung  der  Muskel- 
fasern, bei  letzteren  auch  durch  Neubildung  zustande. 

Durch  die  Hypertrophie  wird  das  Herz  wesentlich  umfangreicher, 
zumal  wenn  es  mit  Blut  gefüllt  und  ganz  besonders,  wenn  es  zugleich 
diktiert  ist.  Diese  auffallend  großen  Herzen  sind  es,  welche  den  Ver- 
gleich mit  einem  Ochsenherzen,  die  Bezeichnung  Cor  bovinum,  ver- 
anlaßt haben. 

Die  Hypertrophie  kommt 
aus  mannichfacher  Veran- 
lassung vor.  Die  wichtigste  ist 
durch  Herzfehler  gegeben. 
Am  stärksten  in  Anspruch  ge- 
nommen ist  natürlich  der  im 
Sinne  des  Kreislaufes  diesseits 
des  erkrankten  Ostiums  gele- 
gene Herzabschnitt,  bei  Aorten- 
fehlern (Fig.  434)  also  der  linke, 
bei  Pulmonalisfehlern  der 
rechte  Ventrikel. 

Bei  Mitralfehlern  entsteht 
zunächst  Anhäufung  des  Blutes 
im  linken  Vorhofe,  dann  in  den 
Lungenvenen,  Lungenkapillaren, 
Lungenarterien.  Jetzt  muß  der 
rechte  Ventrikel  gegen  das  an- 
gestaute Blut  stärker  arbeiten, 
er  wird  hypertrophisch.  Fig.  431 
zeigt  den  hypertrophischen  er- 
öffneten rechten  Ventrikel.  Man  vergleiche  ihn  mit  dem  normalen 
Ventrikel  der  Fig.  432  (vgl.  auch  Fig.  433).  Der  linke  Ventrikel 
verhält  sich  unter  diesen  Umständen  verschieden.  Bei  Mitralinsuffi- 
zienz erleidet  er  raeist  keine  deutliche  Veränderung  oder  er  wird 
wegen  der  Menge  des  aus  dem  gestauten  Pulmonalvenensystem  in  ihn 
einströmenden  Blutes  leicht  hypertrophisch.  Bei  Stenose  dagegen  er- 
hält er  sehr  viel  weniger  Blut  als  sonst,  er  bekommt  zu  wenig  Inhalt 
und  Arbeit.  Er  wird  atrophisch  (Fig.  433),  die  Muskulatur  bis  auf  6  mm 
verdünnt  und  stark  pigmentiert. 

Bei  Trikuspidalfehlern  ergibt  sich  Stauung  und  Dilatation  im 
rechten  Vorhofe  und  von  da  in  den  Venen. 

Bei  den  Aortenfehlern  aber,  die  Hypertrophie  (Fig.  434)  und  Dila- 
tation des  linken  Ventrikels  bedingen,  stellt  sich  oft  noch  eine  andere 
Folge  ein.  Bei  starker  Dilatation  nämlich  muß  sich  das  Mitralostium, 
dessen  Bing  ja  in  die  Wand  des  Ventrikels  eingefügt  ist,  entsprechend 
erweitern.  Es  bleibt  dann  bei  der  Systole  teilweise  offen.  Dadurch  ist 
es  insuffizient  und  wirkt  so  auf  Vorhof,  Lunge  und  rechtes  Herz.  Das 
gleiche  Verhältnis  besteht  zwischen  Pulmonalfehlern  und  Tricuspidalis. 
Wir  reden  dann  von  relativer  Insuffizienz  der  venösen  Ostien. 


Fig.  432. 

Normales  Herz  mit  eröffnetem  recMen  Ventrikel  zum  Ver- 
gleich, mit  der  Fig.  431.  1/2  natüvliche  Größe.  P  Pulmonalis 
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Der  Umfang  der  Zipfel- 
klappen  kann  unter  diesen  Um- 
ständen von  10 — 11  auf  14 — 15  cm 
steigen. 

Hypertrophie  des  Herzens 
findet  sich  ferner  hei  Schrumpf- 
niere. Es  verdickt  sich  dabei 
vor  allem  der  linke  Ventrikel, 
der  rechte  ist  aber  ebenfalls  be- 
teiligt (Fig.  435).  Zur  Hyper- 
trophie führt  ferner  auch  Ver- 
minderung der  Elastizität  des 
arteriellen  Systems. 

Ein  besonderer  Fall  von  Herz- 
vergrößerung ist  durch  die  Base- 
Dowsche  Krankheit  gegeben, 
welche  von  Abnormitäten  der 
Schilddrüse  (s.  diese)  abhängt. 

Ferner  soll  eine  zu  große 
Menge  Flüssigkeit  im  Gefäß- 
systeme  (Plethora)  Hypertrophie 
veranlassen.  Bollinger  erklärt 
auf  diese  Weise  die  Hypertrophie, 
welche  in  München  bei  über- 
mäßigem Biergenuß  beobachtet 
wird  (»Bierherz«). 


\ 


Fig.  433. 

Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  bei  Stenose  der 
Mitralis.  Der  rechte  Ventrikel  ist  sehr  stark  vergrößert, 
der  linke  relativ  und  absolut  zu  klein.  A  Aorta,  PPulrao- 
nalis,  rechter,  linker  Ventrikel.  Etwas  unter  halber 
natürlicher  Größe.    Zum  Vergleich  mit  Fig.  434  u.  435. 


^^^^^^ 


/' 

Fi^.  434. 

Hypertrophie  des  Herzens  bei  Stenose  der  Aorta.  Linker  Ventrikel  sehr  stark  h)'pertrophisch  und  dilatiert, 
rechter  weniger.    A  Aorta,  PPulmonalis,  ^/.rechter,  linker  Vorhof.   Etwas  unter  halber  natürlicher  Größe. 

Zum  Vergleich  mit  Fig.  433  u.  435. 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Die  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  allein  beobachten  wir  bei 
Lungenerkrankungen,  so  besonders  bei  Emphysem  (s.  Abschn.  XXI)^ 
bei  chronischer  Tuberl^ulose  (siehe  diese). 

Eine  Vergrößerung  des  Herzens 
kommt  ferner  bei  Leuten,  die 
sehr  angestrengt  arbeiten, 
bei  berufsmäßigen  Bergsteigern 
usw.  vor. 

Die  Zunahme  der  Musluilatur 
ist  als  ein  kompensatorischer 
Vorgang  anzusehen,  der  eine 
Uberwindung  der  Kreislauf- 
störungen ermöglicht.  Sie  wirkt 
also  lebenvei'längernd.  Am  deut- 
lichsten ist  das  bei  den  Klappen- 
fehlern, die  durch  das  vergrößerte 
Herz  kompensiert  werden. 
Aber  die  Hypertrophie  kann  das 
nicht  dauernd  leisten.  Schließ- 
lich versagt  der  Muskel  und 
zeigt  dann  meist  fettige  Dege- 
neration. 

EineDilatation  desHerzens 
kommt  aus  verschiedenen  Grün- 
den zustande  und  wurde  schon 
mehrfach  berührt.  Die  wich- 
tigste Grundlage  ist  eine  Er- 
krankung der  Herzwand, 
seien  es  die  verschiedenen  Dege- 
nerationszustände  oder  Schwie- 
lenbildungen. 


Fig.  435. 

Beiderseitig   hypertropMsclies  Herz   loei  Schrumpfniere. 
A  Aorta,  P  Pulmonalis,  B  L  rechter,  linker  Vorhof.  Etwas 
unter  halber  natürlicher  Größe.  Zum  Vergleich  mit  Fig.  433 
u.  434. 


6.  Geschwülste  des  Herzens. 

Das  Herz  ist  nicht  häufig  Sitz  primärer  Neubildungen.  Es  kommen 
außer  dem  kongenitalen  Rhabdomyom,  (s.  Seite  271)  nur  noch  Tumoren 
der  Bindesubstanzreihe,  Fibrome,  Lipome,  Myxolipome,  Myxome  und 
Sarkome  vor.  Die  gutartigen  unter  diesen  Tumoren  machten  meist  keine 
oder  geringe  klinische  Erscheinungen.  Nur  die  größeren  brachten  daa 
Leben  in  Gefahr.  Sie  sitzen  meist  im  linken  Herzen  und  besonders  im 
Vorhof. 

Bei  den  Fibromen  kann  eine  Verwechslung  mit  organisierten  Thromben 
unterlaufen.  Die  Lipome  und  Myolipome  waren  stets  klein,  kaum  über 
haselnußgroß.  Am  häufigsten  kam  das  Myxom  zur  Beobachtung,  s.  S.  260. 
Es  sitzt  meist  an  der  linken  Seite  der  Vorhofscheidewand,  seltener  und  in 
geringer  Größe  auf  den  Herzklappen.  Sehr  selten  sind,  meist  vom  rechten 
Ventrikel  ausgehend,  Sarkome,  die  nach  innen  prominieren. 

Sekundäre  Neubildungen  kommen  nicht  so  ganz  selten  vor.  Sie  ent- 
stehen meist  durch  Eindringen  von  Zellen  in  die  Koronararterien,  doch  auch 
durch  Festsetzen  von  Tumorpartikeln  zwischen  den  Trabekelu.  En  Chon- 
drome wurden  einige  Male  beschrieben  (Biuch-Hirschfeld,  walnußgroße 
Knoten  im  rechten  Ventrikel).  Sarkome  und  Karzinome  bilden  kleinere 
und  größere  Knoten  im  Myokard.    In  großer,  oft  ungeheuerer  Zahl  kommen 
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Melanome  am  Herzen  vor,  welches  durch  die  dunkelbraunen,  innen  und 
außen  prominierenden  Knoten  gefleckt  erscheinen  kann  (s.  S.  267). 

Neben  der  hämatogenen  Metastasenbildung  findet  auch  ein  direktes  Über- 
greifen auf  das  Herz  aus  der  Nachbarschaft  statt.  Besonderes  Lympho- 
sarkome des  vorderen  Mediastinum  setzen  sich  kontinuierlich  auf  die  Vor- 
höfe und  die  Herzoberfläche  fort  (s.  Fig.  674). 

7.  Herzverletzungen. 

Fremdkörper,  Nadeln  können  sich  in  die  Muskulatur  einbohren  und 
■einheilen.  Große  Verletzungen  durch  Stich,  Schuß  usw.  können  heilen, 
wenn  sie  nicht  perforieren.  Tun  sie  es,  so  erfolgt  meist  rascher  Verblutungs- 
tod. Zuweilen  aber  tritt  er  auch  dann  spät  ein.  Ich  sah  einen  Mann^  der 
mit  Ein-  und  Ausschußöffnung  des  Herzens  und  gleichzeitiger  doppelter  Schuß- 
öffnung der  Aorta  11  Tage  gelebt  hatte.  Ähnliche  Beobachtungen  liegen  auch 
sonst  vor. 

Bei  heftigem  Trauma  kann  das  Herz  zerreißen,  sonst  geschieht  es  nur 
bei  Muskelerkrankungen  (s.  S.  353,  355,  357). 

Bei  Trauma  sollen  auch  isolierte  Verletzungen  der  Herzklappen 
möglich  sein. 

8.  Parasiten. 

Echinokokken  wurden  selten  gefunden,  noch  seltener  Cysticerken. 

B.  Arterien. 

1.  Mißbildungen. 

Unter  den  Mißbildungen  der  Arterien  interessieren  uns  hier  nur  drei 
verschiedene  Anomalien  der  Aorta,  bzw.  der  Pulmonalis. 

Die  erste  besteht  in  einer  etwa  1  cm  oberhalb  der  Klappen  vorhandenen, 


Fig.  436. 

Kommunikation  zwischen  Pulmonalis  (P)  und  Aoria  durch  eine  1  cm  oberhalb  der  Klappen  gelegene  runde 
Öffnung  0.    R  rechter  Ventrikel  mit  der  auf  IG  mm  verdickten  Muskulatur  mni,. 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


sehr  seltenen  Kommunikation  beider  Stämme  durch  eine  rundliche  Öffnung 
(Fig.  436). 

Zweitens  findet  sich  häufiger  ein  Offenbleiben  des  Ductus  Botalli,  in 
sehr  wechselnder  Weite  (Fig.  437). 

Beide  Mißbildungen,  zumal  die  erste,  wirken  dadurch,  daß  der  Aorten- 
druck sich  auf  die  Pulmonalis  überträgt  und  daß  so  eine  Überlastung  des 
rechten  Ventrikels  eintritt. 

Die  dritte  Mißbildung  ist  eine  Stenose  oder  Atresie  der  Aorta  un- 
mittelbar vor  der  Abgangstelle  des  Ductus  Botalli.  Das  Leben  ist  hier  durch 
Kollateralkreislauf  (S.  92)  möglich. 

2.  Degenerationen, 
a)  Fettige  Entartung  der  Intima  besonders  der  Aorta  ist  schon  bei 
jugendlichen,  zumal  chlorotischen  Individuen  häufig.    Man  sieht  kleinste  und 
größere  gelbe,  trübe  Fleckchen,  die  auf  die  fettige  Entartung  der  sternförmigen 
Intimazellen  zu  beziehen  sind  (a.  S.  97). 


Fig.  437. 

OfFener  Ductus  Botalli  i?.    P  Pulmonalis,  .4  Aorta,  von  der  Rückseite  gesehen.   Der  rechte  Ventrikel  R  ist 
heträchtlich  hypertrophisch  und  dilatiert  (vergl.  Fig.  432  u,  Fig.  436);  etwas  verkleinert. 

b)  Hyaline  Entartung  (s.  S.  114)  von  Wandabschnitteu  der  Arterien 
kommen  für  sich  in  kleineren  Gefäßen  nicht  selten,  in  der  Aorta  als  Be- 
gleitung anderer  Affektionen  vor  (s.  Arteriosklerose). 

c)  Über  Ablagerung  amyloider  Substanz  (s.  S.  116), 

d)  Verkalkung  (s.  S.  134)  ist  in  Arterieuwänden  nicht  selten,  meist 
aber  kommt  sie  bei  Arteriosklerose  vor,  wo  von  ihr  im  Zusammenhang  noch 
genauer  die  Rede  sein  soll. 
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3.  Entzündung.  Arteriitis. 

Entzündungen  der  Gefäßwände  können  entstehen  1.  vom  Lumen 
aus,  2.  von  der  Adventitia  aus,  3.  auf  dem  Wege  der  Vasa  vasorum. 

Beteiligt  die  Entzündung  hauptsächlich  die  Intima,  so  reden  wir 
von  Endarter litis  und  nennen  sie  E.  obliterans,  wenn  sie  durch  Ver- 
dickung der  Innenhaut  in  kleinen  (z.  B.  Nieren-)  Arterien  zur  Ohlitera- 
tion des  Lumens  führt. 

Entzündung  der  Media,  die  sich  in  erster  Linie  um  die  Vasa  va- 
sorum anordnet,  heißt  Mes  arter  litis,  die  Entzündung  der  Adventitia 
Periarteriitis. 

a)  Akute  Arteriitis. 

Akute  entzündliche  Prozesse  entstehen  von  innen,  wenn  ein  infi- 
zierter Embolus  im  Lumen  steckt  oder  Bakterien  auf  der  Innenfläche 
zwischen  den  Endothelien  haften  bleiben,  von  außen,  wenn  eine  an- 
grenzende Entzündung  auf  die  Wand  ül3ergeht.  Gemeinsame  Folgen 
sind  Hyperämie  der  Vasa  vasorum  und  Exsudation,  bzw.  Emigration. 
Im  ersteren  Falle  wird  zuerst  die  Intima,  im  zweiten  zuerst  Adventitia 
und  dann  die  Media  entzündlich,  zuweilen  eitrig  infiltriert  und  dadurch 
erweicht,  zerreißlich.  Je  nach  den  Bakterienarten  kann  der  Prozeß  auch 
jauchigen  Charakter  annehmen,  die  Wandbestandteile  können  teilweise 
absterben.  Ist  die  von  außen  eindringende  Entzündung  bis  an  das 
Lumen  gelangt,  so  entsteht  Thrombose,  die  sich  bei  der  Genese  von 
innen  gleich  anfangs  einstellt,  bzw.  weiter  ausdehnt.  Ist  der  Thrombus 
nicht  fest  oder  wenig  entwickelt,  so  ist  eine  Zerreißung  der  Gefäßwand 
und  eine  Blutung  leicht  möglich.  Andernfalls  wird  das  Gefäß  bei  Hei- 
lung durch  Organisation  des  Thrombus  verschlossen. 

b)  Arteriitis  bei  Thromlbose. 

Hat  sich  im  Gefäß lumen  ein  Thrombus  gebildet,  so  wirkt  er  entzünduug- 
erregend  auf  die  Wand  und  veranlaßt  das  Eindringen  des  ihn  organisierenden 
Bindegewebes  (s.  S.  198).    Ähnlich  wirken  blande  Emboli. 

c)^Tulberkulöse  Arteriitis« 

Die  tuberkulöse  Arteriitis  entsteht  meist  durch  Übergreifen  an- 
stoßender Prozesse,  seltener  vom  Blutstrome  aus.  Ersteres  sehen  wir 
am  häufigsten  in  tuberkulösen  Lungen  (siehe  diese),  gelegentlich  aber 
auch  anderswo.  Die  Gefäßwand  wird  von  außen  her  zellreicher,  die 
Intima  so  verdickt,  daß  sie  das  Lumen  kleinerer  Gefäße,  oft  unter  Mit- 
wirkung einer  nachher  tuberkulös  organisierten  Thrombose  hochgradig 
verengt  oder  verschließt.  In  dem  proliferierenden  Gewebe  treten  Riesen- 
zellen und  Verkäsung  auf.  Die  tuberkulöse  Arteriitis  kann  aber  auch 
dadurch  entstehen,  daß  Bazillen  sich  aus  dem  Blutstrome  in  der  Intima 
festsetzen.  So  ist  es  besonders  häufig  bei  der  Miliartuberkulose  in  der 
Lunge  (s.  Abschnitt  XXI).  Aber  es  kann  auch  in  beliebigen  anderen 
Arterien,  auch  in  der  Aorta  geschehen.  Durch  Thrombose  und  Intima- 
wucherung  entstehen  tuberkulöse  Prominenzen,  Intimatuherkel ,  die  bei 
Verkäsung  wieder  zur  Quelle  einer  Bazillenverbreitung  mit  dem  Blute 
werden  können. 

d)  Syphilitische  Arteriitis. 

Arterienerkrankungen,  die  mit  ungleichmäßiger  Verdickung  der 
Wand,  besonders  durch  Intimawucherung  und  mit  regressiven  Prozessen 
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einhergehen,  sind  häufig,  werden  im  allgemeinen  als  arteriosklerotische 
bezeichnet  und  sogleich  (unter  4)  besprochen  werden.  Ein  Teil  ist  auf 
Syphilis  zurückzuführen,  aber  meist  nur  mit  Vorsicht.  Denn  die  syphi- 
litische Arteriitis  ist  nur  in  der  Aorta  einigermaßen  gut  gekennzeichnet 
(siehe  unter  Arteriosklerose  S.  379).  In  den  übrigen  Arterien  wird  man 
bei  anderweitig  sichergestellter  Syphilis  an  sie  denken  und  selbstver- 
ständlich dann,  wenn  Gummata  die  Arterien  in  Mitleidenschaft  ziehen. 
Auch  wenn  es  sich  um  jüngere  Individuen  handelt,  nimmt  man  gern 
Syphilis  an.  Man  findet  starke  Wucherung  besonders  der  Adventitia 
und  Intima  und  dadurch  Verengerung  und  Verlegung  des  Lumens  oder 
dessen  Zerlegung  in  mehrere  Abschnitte.  Die  syphilitische  Arteriitis 
betrifft  zuweilen  die  Extremitätenarterien  und  führt  schon  bei  jungen 
Individuen  zu  Obliteration  und  damit  zu  Nekrose  der  Zehen  und  Finger. 

4.  Periarteriitis  nodosa. 

Die  Periarteriitis  nodosa  ist  eine  seltene  von  Kussmaul  und  Maier  zuerst 
eingehend  beschriebene  bei  jüngeren  Individuen  auftretende  Erkrankung,  bei 
der  an  den  kleineren  Arterien  multiple  knotige  Verdickungen  auftreten.  An 
diesen  Stellen  findet  sich  anfangs  nur  eine  zellige  Wucherung  der  Adventitia, 
dann  auch  Übergreifen  auf  die  Media,  die  eine  partielle  Nekrose  erfahren 
kann  und  schließlich  auch  auf  die  Intima.  Da  durch  den  offenbar  entzünd- 
lichen Prozeß  die  Aviderstandleistenden  Elemente  der  Wand  untergehen,  bilden 
sich  manchmal  innerhalb  der  Herde  Ausbuchtungen,  Aneurysmen,  (s.  u.).  Die 
Erkrankung  ist  ätiologisch  noch  nicht  sicher  gestellt,  zeigt  aber  manchmal 
Beziehungen  zur  Syphilis,  vielleicht  auch  zu  anderen  Infektionen. 

5.  Arteriitis  deformans,  Arteriosklerose. 

Der  Name  Arteriosklerose  und  Arteriitis  deformans  sagt,  daß  es 
sich  um  eine  Verhärtung  der  Gefäßwand  handelt,  die  durch  regressive 
Metamorphosen  eine  deformierende  Umgestaltung  erfährt.  Unter  diesen 
Veränderungen  ist  eine,  die  der  Erkrankung  außerdem  noch  die  Be- 
zeichnung »atheromatöser  Prozeß«,  Atheromatose^  eingetragen  hat. 

Die  Arteriosklerose  der  Aorta  als  des  besonders  charakteristisch 
erkrankenden  Gefäßes  sei  zunächst  geschildert.  Sie  beginnt  mit  Ver- 
dickungen der  Intima  (Fig.  438),  die  beetartig  in  der  Größe  einer 
Linse  bis  eines  Markstückes  auftreten  (vgl.  Fig.  424),  rundliche  oder 
unregelmäßige  Form  haben,  mit  glatter  Oberfläche  vorspringen  und  be- 
sonders gern  um  die  Abgangsstellen  der  Seitenäste  vorkommen.  Sie 
sind  von  grauerer  Farbe  als  die  Intima  und  anfänglich  von  durch- 
scheinender Beschaffenheit.  Sie  können  so  zahlreich  sein  und  dann  so 
konfluieren,  daß  eine  fast  diffuse  Intimaverdickung  entsteht.  Mikro- 
skopisch sind  die  Verdickungen  reich  an  vorwiegend  homogener,  wenig 
streifiger  Zwischensubstanz  und  an  (kompensatorisch,  Jores)  neugebilde- 
ten elastischen  Fasern  und  mäßig  reich  an  Zellen,  die  schon  früh  Fett- 
tröpfchen zeigen  und  weiterhin  samt  der  Zwischensubstanz  fettig  zer- 
fallen. Makroskopisch  sieht  man  dann  zunächst  gelbe  Fleckchen,  die 
bald  zusammenfließen  und  der  Prorainenz  eine  gelbe  trübe  Farbe  ver- 
leihen. Der  Zerfall  schreitet  bis  zur  Bildung  eines  mit  schillernden 
Cholestearintafeln  untermischten,  dem  Inhalt  der  Atherome  ähnlichen 
Fettbreies  fort,  der  zu  der  Benennung  »atheromatöser  Prozeß«  führte. 
Der  fettige  Zerfall  kann  bis  dicht  unter  das  Intimaendothel  fortschreiten, 
nach  dessen  Zerreißung  sich  der  breiige  Inhalt  in  das  Blut  entleert 
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(Fig.  439).  Wir  erhalten  einen  unregelmäßigen  Defekt  mit  meist  über- 
hängenden von  noch  nicht  degenerierten  Intimateilen  gebildeten  Rändern, 
ein  atheromatöses  Geschwür.  Das  kann  an  vielen  Stellen  zugleich  ge- 
schehen. 

Mit  der  Fettentartung 
kombiniert  sich  eine  Ver- 
kalkung der  hyalinen  Teile 
und  eine  partielle  Ver- 
seifung der  Fette  bzw. 
eine  Kalkverbindung  der 
Fettsäuren.  Die  verdickten 
Stellen  wandeln  sich  so  in 
kleinere  und  größere  Kalk- 
platten um.  Wenn  sie  aus- 
gedehnt sind,  wird  die 
Aorta  starr,  beim  Durch- 
schneiden bleiben  die 
Wandungen  stehen.  Breitet 

man  dann  die  W^and  aus,  i 
so    brechen    die  Platten 

und  ihre  Ränder   stehen  ; 
zackig  heraus.  1 
Verdickungen,  ather-  ^  ; 

omatöse  Defekte  und  Ver-  %  / 

kalkungen  finden  sich  in         !  >  i 

hochgradigen  Fällen  man-  j  j 
nichfaltig  kombiniert,  zu-  '  i 
weilen  in  der  ganzen  Aorta 

und  so  ausgedehnt ,  daß  Fig.  438. 

kaum    noch    eine    normale      Arteriosklerose  der  Aorta,  loeetartige,  unregelmäßige,  hauptsäclilicli 
11  n    n        •   j  um  die   Abgangstellen  der  Arterien   angeordnete  Verdickungen 

Stelle  zu  finden  ist.  ^    ^  der  intima. 


V 


Fig.  439. 

Hochgradiges  Atherom  der  Aorta.   In  der  Mitte  bei  D  ein  großer,  zackiger  atberomatöser  Defekt,  mit  einem 
nur  zum  Teil  noch  vorhandenen  Thrombus  T.    In  der  Umgebung  beetartige  Verdickungen  vv,  die  bei  au  um 
Arterienabgangstellen  angeordnet  sind.   Bei  Di  ein  kleiner  atberomatöser  Defekt. 


Neben  der  Intima  ist  auch  die  Media  (Fig.  440),  wenn  auch  weniger 
auffällig  erkrankt.   Ihre  wichtigste  Anomalie  besteht  in  einer  herd-  oder 
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zugweise  auftretenden  Unterbrechung  der  muskulären  und  elastischen 
Lagen  durch  ein  die  Vasa  vasorum  umgebendes  junges,  gewöhnlich  zell- 


M 


Fig.  440. 

Mikroskopisclies  Bild  der  ArteriosMerose.    SenkrecMer  Schnitt  durch  die  Wand.    J  die  verdickte  Intima 
M  Media  mit  vielen  dunklen  zahlreichen  zackigen  Herden,  A  Adventitia. 

reiches  Bindegewebe.  Es  kann  in  baumförmig  verästigten  schmalen 
Zügen,  aber  auch  in  größeren  rundlichen  und  unregelmäßigen  Kom- 
plexen entwickelt  sein.  Wo  es  sich  be- 
findet, ist  die  Media  zugrunde  gegangen, 
die  daneben  nur  in  geringerem  Umfange 
degenerative  Veränderungen  zeigt.  Die 
verhältnismäßig  wenig  beteiligte  Adven- 
titia ist  gewöhnlich  in  wechselndem  Maße 
zellig  infiltriert  und  verdickt. 

Die  übrigen  Arterien,  zumal  die 
größeren  Stämme,  zeigen  in  den  Grund- 
zügen die  gleichen  Veränderungen.  Je 
enger  sie  sind,  um  so  mehr  muß  die 
Intim averdickung  das  Lumen  beeinträch- 
tigen. Die  Extremitätenarterien ^  die  zu- 
gleich gern  ausgedehnt  verkalken,  er- 
fahren so  eine  hochgradige  Verengerung 
und  event.  eine  VerSchließung,  die  aller- 
dings meist  erst  durch  eine  hinzutretende 
Thrombose  vollständig  wird. 

Die  Verkalkimg  dieser  Arterien  ist  nicht 
immer  ein  eigentlich  arteriosklerotischer 
Prozeß.  Sie  kann  auch  für  sich  auftreten, 
vielfach  ringförmig  das  Lumen  umgeben  und 
das  Gefäß  in  ein  starres  Rohr  umwandeln. 
Sie  betrifft  dann  vorwiegend  die  Media.  Sie 
kann  in  dieser  Form  aber  auch  neben  der 
Arteriosklerose  Aorta  und  an  demselben  Gefäß 
neben  arteriosklerotischen  Veränderungen  be- 
stehen. 

Die  Gehirnarterien  sind  in  Flecken 
und  größeren  Abschnitten  gelblich  ver- 
dickt (Fig.  441)  durch  ring-  oder  halb- 
mondförmige Wucherung  der  zugleich 
verfettenden  Intima.  Die  Lumina  solcher 


Fig.  441. 


Arteriosklerose  der  Basilararterien.  y, 
VI  rechte,  linke  Vertebralis,  B  Basilaris, 
PF  Profunda,  cc  Commicans  posterior, 
C  C  Carotis.  Die  hellen  Gefäßstrecken  sind 
die  arteriosklerotischen.  Ihre  Wand  ist 
starr  und  die  angeschnittenen  Lumina  der 
heiden  Karotiden  und  der  linken  Vertehral- 
arterie  klaffen. 
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Abschnitte  klaffen.  Die  Koronararterien  des  Herzens  (s.  S.  354)  sind 
ähnlich  verändert,  besonders  häufig  aber  durch  streckenweise,  manch- 
mal weitgehende  Verkalkung  ausgezeichnet,  durch  die  Intimaverdickung 
oft  hochgradig ,  wenn  auch  meist  nur  auf  kurze  Strecken  (s.  S.  354) 
verengt  oder  gewöhnlich  durch  Mithilfe  von  Thromben  verschlossen. 
Die  Nie7xnarterien  zeigen  ebenfalls  Starrwandigkeit  durch  Intim aver- 
dickung  bis  in  die  feinsten  Aste.  An  den  kleinsten  Arterien  fuhrt  der 
Prozeß,  den  man  deshalb  Endarteriitis  ohliterans  nennt,  besonders  gern 
zu  Obliterationen  des  Lumens. 

Die  Arteriosklerose  führt  gern  auch  zu  Eriveiterungen  der  Arterien. 
Die  Aorta  und  die  großen  Stämme  sind  gleichmäßig  oder  ungleichmäßig 
dilatiert,  die  mittleren  Arterien  zugleich  oft  stark  geschlängelt  und 
streckenweise  wie  angegeben  verengt. 

Die  Folgen  der  Arteriosklerose  bestehen  in  Herabsetzung  der  Elastizität 
und  Kontraktilität  der  Arterienwand  und  damit  verbundenen  Erschwerung  des 
Kreislaufes.  Daraus  folgt  eine  meist  mäßige  Herzhypertrophie.  Dazu  kommt 
die  Gefahr  der  Thrombose  (Fig.  378),  die  in  den  engereu  Stämmen  zu  Ver- 
legung des  Lumens  und  damit  zu  Ernährung  Störungen  der  Organe  (s.  Herz^ 
[S.  355],  Gehirn,  Niere,  Darm,  Extremitäten)  führt. 

Die  Arteriosklerose  beginnt  meist  erst  nach  dem  40.  Jahre  und 
schreitet  langsam  fort,  sie  kann  aber  auch  schon  bei  jüngeren  Indivi- 
duen auftreten.  Ihre  Ätiologie  ist  nicht  einheitlich.  In  einem  Teil 
der  Fälle  ist  Syphilis  anzuschuldigen.  Dann  ist  folgender  Befund  cha- 
rakteristisch. Die  Intima  ist  zumal  im  aufsteigenden  Teil  und  wxiter 
in  der  Aorta  thoracica  bis  zu  den  großen  Bauchgefäßen,  weiter  unten 
weniger  erkrankt,  sie  ist  in  diesen  Abschnitten  überall,  wenn  auch  un- 
gleichmäßig verändert,  sie  zeigt  eine  wesentlich  geringere  und  erst 
spät  eintretende  Neigung  zu  regressiven  Veränderungen  (Fettentartung, 
Verkalkung),  manchmal  finden  sich  in  ihr  narbige,  strahlige  Ein- 
ziehungen nnd  mikroskopisch  ist  die  Media  besonders  stark  beteiligt. 
Die  zelligen  Herde  sind  groß,  werden  wohl  als  Gummata  bezeichnet  und 
enthalten  um  elastische  Faserstücke  gebildete  Riesenzellen.  Die  Jiicht 
syphilitische  Arteriosklerose  bietet  fleckweise  Verdickungen  der  Intima. 
unbestimmte  Verteilung,  große  Neigung  zu  regressiven  Prozessen,  ge- 
ringere Mediaveränderungen.  Ihre  Entstehung  ist  wahrscheinlich  sehr 
oft  abhängig  von  der  Einwirkung  giftiger  Stoffe  (Alkohol,  Blei,  bak- 
terielle Toxine),  die  bei  großer  Intensität  für  sich  allein  ausreichen 
w^erden.  Nach  Infektionskrankheiten  wurden  neuerdings  beginnende  Pro- 
zesse an  mittleren  und  kleineren  Arterien  beschrieben.  Begünstigend 
auf  die  Ausbildung  solcher  Prozesse  wirken  gleichzeitig  dauernde  oder 
oft  wiederholte  BliitdruckerhÖhungen^  die  als  alleiniges  ätiologisches 
Moment  seltener  in  Betracht  kommen  werden.  Für  ihre  Bedeutung  sprechen 
auch  die  Experimente,  in  denen  durch  das  blutdrucksteigende  Adrenalin 
bei  Tieren  multiple  Nekrosen  der  Media  mit  Verkalkung  hervorgerufen 
wurden  (Josue,  B.  Fischer  u.  A.).  Diese  experimentellen  Resultate  decken 
sich  am  meisten  mit  der  oben  erwähnten  selbständigen  Verkalkung  peri- 
pherer Arterien. 

6.  Aneurysma. 

Unter  Aneurysma  im  weitesten  Sinne  verstehen  wir  einen  mit  dem 
Lumen  einer  Arterie  kommunizierenden  und  von  ihr  aus  mit  Blut  ge- 
füllten Raum.   Wir  unterscheiden  aber  das  Aneurysma  verum,  welches 
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durch  eine  Ausbuchtung  der  Wand  zustande  kommt,  von  dem  Aneurysma 
spurium,  welches  sich  bei  Austritt  von  Blut  aus  einer  Öffnung  der  Ge- 
fäßwand bildet,  und  von  dem  Aneurysma  dissecans,  bei  welchem  das 
Blut  durch  einen  Riß  der  inneren  Arterienschichten  sich  in  die  Wand 
selbst  einwühlt. 

Bei  einer  zum  Aneurysma  spurium  führenden  ArterienzerreiEung  wird 
das  umgebende  Gewebe  durch  das  ausströmende  Blut  hämorrhagisch  infiltriert 
und  beiseite  gedrängt.  So  entsteht  ein  mit  Blut  gefüllter  Raum,  dessen  Wand 
aber  zunächst  nicht  durch  das  verdrängte  Gewebe  gebildet  wird  (Kallenberger, 
Hedinger),  sondern  durch  eine  fibrinreiche  thrombotische  Masse,  die  das  Blut 
ringsum  auf  das  Gewebe  niederschlägt  und  die  monatelang  als  solche  be- 
stehen kann. 

Bei  dem  Aneurysma  verum  (Fig.  442 — 449)  dehnt  sich  die  Wand  in 
einem  umschriebenen  Bezirk,  dem  Blutdruck  nachgebend,  aus  und  wölbt 
sich  nach  außen  vor.  Das  kann  gleichmäßig  ringsum  geschehen,  zylin- 
drisches Aneurysma,  oder  so,  daß  die  Erweiterung  an-  und  wieder 
abschwillt,  spindelförmiges  Aneurysma,  oder  so,  daß  eine  kahn- 
förmige  Ausbuchtung  entsteht,  kahnförmiges  A., 
oder  so,  daß  die  Erweiterung  nach  außen  spitz  zu- 
läuft, zeltförmiges  A.,  oder  endlich  und  meist  so, 
daß  die  Vortreibung  einen  an  der  Arterie  hängenden 
Sack  mit  halsförmiger  Einschnürung  darstellt,  sack- 
förmiges A.  (Fig.  442). 

Das  Aneurysma  verum  findet  sich  mit  Vorliebe 
an  bestimmten  Gefäßen.  Weitaus  am  häufigsten  an 
der  Aorta  (Fig.  443—449)  und  zwar  meist  an  ihrem 
Bogen.  Dann  folgen  die  größeren  Arterienäste,  z.  B. 
die  Poplitea,  die  Femoralis,  die  Lienalis,  Renalis, 
Aneurysm^a,^i,^der  Milz-    (jjg  Artcrlcn  der  Gchimbasis. 

Das  Aneurysma  sitzt  unter  Umständen,  z.  B.  an  der 
Konvexität  des  Arcus,  da,  wo  die  großen  Arterien  abgehen.  Dann  werden 
deren  Ursprungsstellen  auch  von  der  Ausbuchtung  betroffen  und  finden  sich 
später  in  der  Wand  des  Sackes. 

Die  Größe  des  Aneurysma  richtet  sich  einigermaßen  nach  der 
Weite  der  Arterie.  An  der  Aorta  kann  die  xAusbuchtung  kopfgroß, 
durchschnittlich  etwa  faustgroß,  werden,  aber  auch  an  der  Milzarterie 
ist  sie  zuweilen  kleinapfelgroß.  An  den  Gehirnarterien  sieht  man  bis 
kirschgroße  Ausbuchtungen. 

Die  Aneurysmabildung  kann  auch  an  mikroskopischeii  Oefäßen  ein- 
treten. Besonders  häufig  ist  das  an  den  Gehirnarterien.  Davon  wird 
bei  der  Apoplexie  des  Gehirns  die  Rede  seio. 

Die  Entstehung  der  Aneurysmen  ist  auf  eine  umschriebene  Nach- 
giebigkeit der  Arteri enwand  zurückzuführen.  Der  Blutdruck  buch- 
tet eine  derartige  Stelle  nach  außen  vor. 

Eine  solche  Widerstandsherabsetzung  kann  auf  verschiedene  Weise 
zustande  kommen. 

1.  Dadurch,  daß  ein  zerstörender  Prozeß  die  Arterie  von  außen  an- 
greift. Auf  diese  Weise  bilden  sich  Aneurysmen  an  den  in  der  Wand 
tuberkulöser  Lungenhöhlen  befindlichen  Arterien  (Fig.  648,  649). 

2.  Durch  Verletzung  von  Arterien  von  innen  her,  wenn  z.  B.  ein  ver- 
knöchertes Stück  eines  endokarditischen  Thrombus  in  das  Gefäß  hineinfährt 
und  es  lädiert  (embolisches  Aneurysma,  Ponfick). 
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3)  Ferner  machen  Entzündungen,  die  von  infizierten  Embolis  aus- 
gehen, Schädigungen  der  Wand  mit  sekundärer  Erweiterung  (Eppinger,  Sim- 
MONDs).  Ein  gutes  Beispiel  sind  ferner  die  Wurmaneurysmen  des  Pferdes, 
die  durch  Ansiedlung  des  Strongylus  armatus  in  der  Aorten  wand  entstehen. 

4)  Es  kann  auch  auf  Grund  kongenitaler  Anomalien  eine  aneurysmatische 
Ausbuchtung  entstehen.  1.  Im  Ductus  Botalli  kann  es  zu  derartigen  Aus- 
buchtungen kommen,  wenn  die  Eiugangsöifuung  von  der  Aorta  aus  nicht 
wie  gewöhnlich  verschlossen  wird  (Stuassmann).  2.  Bei  Verengerung  der 
Aorta  an  der  Einmündung  des  Ductus  (s.  o.  S.  374)  erweitert  sich  das  Ge- 
fäß bis  zum  Herzen  hin  und  kann  sekundäre  sackförmige  Ausbuchtungen  auf- 
weisen. 3.  Thoma  nimmt  ferner  an,  daß  durch  Zug  des  zu  kurzen  Ductus 
an  der  Aortenwand  eine  zeltförmige  Erweiterung  des  Lumens,  ein  Traktions- 
aneurysma  erzeugt  werden  kann. 


/ 


Fig.  443. 

Aneurysma  im  Anfangsteil  der  Aorta.    Ansicht  von  vorn.    An  Aneurysma,  A  Aorta,  P  Pulmonalis,  R  rechter 
Vorliof.   Das  Aneurysma  hat  die  vordere  Aortenwand  stark  nach  vorn  vorgewölbt. 

5.  Die  auf  den  unter  1—4  genannten  Wegen  entstehenden  Aneurys- 
men sind  aber  im  ganzen  selten.  Die  übrigen  häufigen,  besonders  die 
sackförmigen  Aneurysmen  müssen  anders  erklärt  werden.  Auch  bei 
ihnen  spielt  eine  Schwächung  der  Wand  die  wichtigste  Rolle,  aber 
sie  wird  von  dem  Einen  (Thoma)  auf  eine  primäre  Ernährungstörung  der 
Media,  von  anderen  (v.  Recklinghausen,  Eppinger  u.  a.)  auf  eine  primäre 
Zerreißung  der  elastischen  Lagen,  von  wieder  anderen  (Koester 
u.  a.)  auf  eine  entzündliche  Wanderkrankung  bezogen. 

Eine  traumatische  Genese  ist  zweifellos  möglich,  obgleich  unzweifel- 
haft Heilungen  von  Wandrissen  ohne  Aneurysmabildung  nicht  selten 
sind.  Neuerdings  ist  aber  diese  Entstehung  in  den  Hintergrund  ge- 
treten. Man  nimmt  jetzt  meist  an,  daß  entzündliche  Wand-,  besonders« 
Mediaerkrankuügen,  und  zwar  jene  bei  der  Arteriosiilerose  (S.  378f.)  be- 
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sproclienen  entzündliclien  Herde,  in  denen  die  muskulösen  und  elasti- 
schen Elemente,  also  die  widerstandleistenden  Wandteile  zugrunde 
fingen,  die  wichtigste  Grundlage  sind.  Da  diese  Herde  am  ausgedehn- 
testen bei  der  Syphilis  vorkommen,  so 
ist  diese  schon  dadurch  als  ätiologisch 
maßgebend  gekennzeichnet.  Dazu  kommt 
die  Anamnese  und  der  Umstand,  daß 
die  Aneurysmen  sich  oft  schon  bei  jün- 
geren Individuen  finden,  bei  denen  die 
nicht  syphilitische  Arteriosklerose  noch 
kaum  vorkommt.  Diese  kann  aber  auch 
zu  Aneurysmen  fiihren. 

Die  geschwächte  Wandstelle  wird 
ausgebuchtet  (Fig.  444).  Die  noch  er- 
haltenen Mediateile  werden  zerrissen, 
zumal  am  Rande  der  Ausbuchtung  (in 
diesen  Eissen  hat  man  gern  ein  Zeichen 
traumatischer  Genese  sehen  wollen). 
Später  finden  sich  die  elastischen  Ele- 
mente in  der  Wand  des  Aneurysma  nur 
noch  fleckweise,  schließlich  gar  nicht 
mehr,  weil  sie  ganz  zugrunde  gehen. 
Dann  besteht  die  Wand  des  Sackes  aus 
der  meist  verdickten  Adventitia,  den 
Eesten  der  bindegewebig  umgewandelten 
Media  und  der  Intima,  die  sich  un- 
regelmäßig verdickt  (Fig.  445),  ähnlich 
wie  bei  der  Arteriosklerose,  mit  der 
sie    auch    fettige    Degeneration  und 


Fig.  444. 

Zwei  Schemata  a  u.  ö  über  die  Verhältnisse 
der  Aneurysmawand  zur  Wand  der  Aorta. 
Intima  J  und  Adventitia  ^1 A  lassen  sich. ,  er- 
heblich verdickt,  auf  die  Wand  des  Aneurysma 
verfolgen.  Die  Media  geht  in  a  etvi'as  auf 
das  An.  über  und  ist  in  seiner  Wand  noch 
ileckweise  vorhanden.  In  b  schneidet  sie  oben 
scharf  ab,  unten  setzt  sie  sich  noch  etwas  auf 
das  Aneurysma  fort. 


Fig.  445. 

Aneurysma  An  der  Aorta,  von  innen  gesehen,  mit  ausgedehnten  arteriostlerotischen  Verdickungen.  T  Thrombus, 
geschichtet.    .lA  Aorta,  a  abgebender  Arterienast. 
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Verkalkung  gemeinsam  haben  kann.  Schließlich  kann  man  die  einzelnen 
Schichten  nicht  mehr  unterscheiden.  Mit  der  Vergrößerung  des  Sackes 
ist  zunächst  nicht  notwendig  eine  Wandverdünnung  verbunden,  weil 
Adventitia  und  Intima  neues  Gewebe  bilden,  später  aber  läßt  dies  nach 
und  die  Wand  wird  dünner. 


Fig.  446. 

Aneurysma  des  Arcus  Aortae.   A  Aorta,  An  Aneurysma  mit  einem  zackigen  Einriß  B. 


Die  Bedeutung  des  Aneurysma  ist  sehr  groß.  Am  gefähr- 
lichsten ist  das  sackförmige.  Es  hat  eine  Neigung  zu  beständiger  Ver- 
größerung. So  muß  der  Sack 
auf  die  Umgebung  drücken, 
in  der  Brusthöhle  auf  die  Tra- 
chea (Fig.  447),  die  Bronchien, 
die  Lungen,  den  Ösophagus,  die 
großen  Venen,  auf  Nervenstämme 
(Vagus),  auf  Arterien,  die  neben 
dem  Aneurysma  entspringen  usw. 
Der  Druck  kann  die  komprimierten 
Teile  zur  Nekrose  oder  zum 
Schwund  bringen,  auch  die 
Knochen  leisten  keinen  Wider- 
stand. Die  Wirbelkörper  werden 
arrodiert  und  tiefgreifend  event. 
bis  zum  Wirbelkanal  zerstört, 
so  daß  auch  das  Rückenmark 
leidet.  Sternum  und  Eippen  werden 
durchbrochen,  so  daß  das  Aneu- 
rysma außen  hervortritt. 

Wird  der  Sack  früher  oder 
später  zu  dünn,  so  kann  er  zer- 
reißen (Fig.  446,  447).  Dann  tritt 
eine  Blutung  ein,  die  in  die 
Pleurahöhle,  in  die  Lungen,  die  Trachea  (Fig.  446),  den  Ösophagus,  in 
den  Herzbeutel  usw.  erfolgen  kann  (Fig.  449).  Bei  Einbruch  in  die 
Venen  entstehen  schwere  Zirkulationsstörungen.  Die  Hämorrhagie  muß 


Fig.  447. 

Schema  eines  Aneurysma  An  der  aufsteigenden  Aorta  A 
mit  Durdihrucli  in  der  Trachea  (!').  Nach  einem  Präparat 
entworfen. 
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nicht  notwendig  sofort  tödlich  werden,  weil  die  Rißöffnung  vorübergehend 
wieder  durch  Thrombone  geschlossen  werden  kann. 

Wenn  das  Aneurysma  bis  unter  die  Haut  vorgedrungen  war  und 
dann  zerreißt,  so  kann  das  austretende  Blut  ein  Aneurysma  spurium 
bilden,  welches  dann  seinerseits  ev.  die  Haut  durchbricht  (Fig.  448). 


Fig.  448. 

Schema  (nacli  einem  Präparat  angefertigt)  von  einem  Aneurysma,  An,  der  aufsteigenden  Aorta  (^d)  mit  Durcli- 
■brucli  (Pe)  durch  das  Sternum  S  und  Bildung  eines  Aneurysma  spurium  zwischen  Sternum  und  Haut  (Hj., 

ER  Eippen. 

In  den  Aneurysmen  kommt  es  nicht  selten  zu  mehr  oder  weniger 
ausgedehnter  Thrombose,  die  in  Form  einer  kompakten,  gleichmäßigen 

Masse  oder  mit  ausgesprochener 
Schichtung  (Fig.  449)  (s.  allg. 
Path.  S.  65)  auftritt.  Der  Throm- 
bus kann  den  Raum  vollkommen 
ausfüllen.  Wenn  er  dann,  was 
freilich  nur  äußerst  selten  ge- 
schieht, organisiert  wird,  so  kann 
das  Aneurysma  obliterieren  und 
sich  weiterhin  durch  Schrumpfung 
verkleinern.  Es  kann  im  kli- 
nischen Sinne  eine  Heilung  ein- 
treten, die  der  Arzt  durch  Er- 
zeugung möglichst  vollständiger 
Gerinnung  des  Blutes  in  dem 
Sacke,  künstlich  zu  erreichen 
strebt.    Der  Thrombus  vermag 

Schema  eines  thrombotischen  Aneurysma  der  aufsteigenden  aber  das  Wachstum  meist  nicht 

Aorta  mit  Durchbruch  in  den  Herzheutel.  vi  Aorta,  2'Aneu-  r^n     liinrlAvn        J^€^a     "Rlnf  wiiVilf 

rysma  mit  geschichtetem  Thrombus,  a  Kanal  im  Thrombus,  UmueiU.       Udb     DlUl  WUUll 

in  den  noch  Blut  eindringt,  welches  die  Wand  des  Aneu-  sich     iu     SeiuC     SpaltCn,  SOWiC- 

rysma  und  den  Herzbeutel  perforiert  hat.    Das  Schema  •     i          mi          i               J   ttt  i 

ist  an  der  Hand  eines  Präparates  angefertigt.  ZWlSChCU    1  hrOmbUS    UnQ  Wand 
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immer  wieder  hinein  und  so  erfolgt  auch  bei  ausgedehntem  thromboti- 
schen Verschluß  doch  der  tödliche  Ausgang. 

Die  Thrombose  kann  auch  in  anderer  Weise  scJiaden.  Sie  kann  sich  bis 
in  die  Arterie  ausdehnen  und  deren  Lumen  verengen  oder  dnrch  Ablösung 
von  Stücken  zu  Embolien  führen.  Wenn  aus  der  Wand  des  Aneurysma 
Arterien  abgehen,  so  können  sie  durch  die  Thrombose  ganz  verschlossen 
werden. 

Das  Aneurysma  dissecans 
(Fig.  450)  liegt  zwischen  aus- 
einandergedrängten Schichten  der 
Arterienwand.  Das  Blut  gelangt 
dahin  durch  einen  die  Intima  und 
einen  Teil  der  Media  durchsetzen- 
den Riß,  in  den  es  eintritt  und 
von  dem  aus  es  die  Lagen  der 
Media  spaltförmig  auseinander- 
drängt. Der  so  entstehende  Raum 
wird  fortschreitend  erweitert.  An- 
fänglich auf  die  Umgebung  des 
Risses  beschränkt,  dehnt  sich  das 
Aneurysma  später  longitudinal  und 
zirkulär  weiter  aus  und  kann 
das  Gefäß  ganz  umgeben.  Manch- 
mal aber  erfolgt  die  Weiterent- 
wicklung hauptsächlich  in  der 
Längsrichtung,  an  der  Aorta  von 
dem  aufsteigenden  Arcus  an  bis 
unter  Umständen  zur  Aorta  ab- 
dominalis, so  daß  dann  ein  mehr 
oder  weniger  zylindrisch  umge- 
stalteter Spaltraum  in  der  Wand 
des  Grcfäßes  gleichsam  als  ein 
zweites  Gefäßrohr  dahinzieht. 
Zuweilen  geht  auch  dann  das 
Aneurysma  rings  um  das  alte 
Gefäßrohr  herum,  so  daß  dieses  in  einem  zweiten  weiteren  Zylinder 
steckt. 

Das  Aneurysma  dissecans  befällt  weitaus  am  häufigsten  die  Aorta 
und  besonders  den  Anfangsteil  oberhalb  der  Klappen.  Hier  ist  der 
häufigste  Ausgang  eine  bald  sofort,  bald  später  eintretende  Zerreißung 
der  äußeren  gedehnten  und  verdünnten  Wand  des  Sackes  und  eine  töd- 
liche Blutung.    Diese  erfolgt  mit  Vorliebe  in  den  Herzbeutel. 

Aber  auch  eine  Art  Heilung  ist  möglich.  Das  Aneurysma  kann 
nämlich  an  seinem  peripheren  Ende  durch  einen  Riß  der  inneren 
Schichten  des  Sackes  wieder  in  das  Lumen  des  Gefäßes  ein- 
brechen (Fig.  450).  Dann  läuft  das  Blut  an  der  primären  Rißstelle  in 
das  Aneurysma  hinein  und  an  der  sekundären  wieder  heraus.  So  ist 
das  Leben  jahrelang  möglich.  Das  pathologisch  neugebildete  Gefäß- 
rohr glättet  sich  innen  ab,  bekommt  eine  endotheliale  Auskleidung 
und  sieht  makroskopisch  fast  aus  wie  das  daneben  liegende  normale 
Lumen. 

Bei  Entstehimg  des  Aneurysma  dissecans  muß  eine  Wanderkrankung 


Fig.  450. 

Sclienia  eines  Aneurysma  dissecans  Aortae.  Die  drei 
Klappen  zeigen  den  Anfang  der  Aor  a,^o.  il  Adventitia, 
;»  Media,  ./Intiina.  Das  Aneurysma  yb*  liegt  zwischen 
auseinandergedrängten  Schicliten  der  Media  und  hat 
eine  durch  einen  queren  Pfeil  bezeichnete  Eingangs- 
öifnung  7.  Es  geht  um  die  Aorta  herum  und  an  der 
Konkavität  des  Bogens  herunter  bis  2,  wo  es  wieder 
durch  eine  Öffnung  in  die  Aorta  einbricht. 
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vorausgesetzt  werden,  die  mancbmal  in  Arteriosklerose  gegeben  ist.  Zu- 
weilen sieht  die  Aorta  makroskopiscli  intakt  ans.  Man  hat  dann  ge- 
meint, eine  Blutdruckerhöhung  könne  die  Zerreißung  machen,  zumal 
häufig  Herzbypertrophie  vorhanden  ist.  Aber  mikroskopisch  findet  man 
auch  dann  Degenerationen  der  elastischen  Elemente  (B.  Fischer).  Blut- 
druckerhöhung kann  eine  normale  Aorta  nicht  zum  Zerreißen  bringen, 
aber  sie  kann,  ebenso  wie  ein  Trauma,  z.  B.  Stoß  vor  die  Brust,  in 
einem  kranken  Gefäß  den  Kiß  herbeiführen. 

Dem  Namen  nach  gehört  zu  den  Aneurysmen  auch  das  Ä.  cirroideum^ 
A.  racemosum  arteriale.  Es  steht  aber  den  Tumoren  (als  Angioma  arteriale 
racemosum)  nahe  und  wurde  (S.  249)  bereits  besprochen. 

Aneurysmaähnliche  Bildungen  entstehen  auch  bei  gleichzeitigen  Ver- 
letzungen von  Arterien  und  Venen.  Zwischen  den  nebeneinanderliegenden 
Gefäßen  kann  sich  ein  von  beiden  Seiten  gespeister  Blutsack,  ein  Aneurysma 
intermedium  saccatum  bilden.  Fehlt  dieser  Sack,  strömt  das  Blut  aus 
der  Arterie  in  die  Vene  und  erweitert  sie,  so  bildet  sich  ein  Varix  aneu- 
rysmaticus. 

7.  Geschwülste. 

Primäre  Tumoren  der  Arterien  gehören  zu  den  seltensten  Neu- 
bildungen.   Ein  Riesenzellensarkom  der  Aorta  wurde  einmal  beschrieben. 

Ein  sekundäres  Ergriffenwerden  von  Arterien  durch  Geschwülste  ist  häufig. 
Ein  maligner  Tumor  kann  durch  die  Gefäßwand  hindurch  in  das  Lumen 
wachsen.  Bei  großen  Arterien  ist  das  seltener  als  bei  kleinen.  In  die  Aorten- 
wand dringt  zuweilen  ein  Ösophaguskarzinom  vor,  die  Halsarterien  werden  von 
malignen  Neubildungen  der  Schilddrüse  angegriffen  usw.  Geschwulstmassen 
können  aber  auch  auf  embolischem  Wege  in  Arterien  gelangen,  wenn  sie  sich 
an  anderer  Stelle  losgelöst  hatten.  So  werden  sie  aus  den  Venen  und  dem 
rechten  Herzen  in  die  Lungenarterien,  aus  den  Lungenvenen  und  dem  linken 
Herzen  in  den  großen  Kreislauf  getrieben. 

Unter  dem  Mikroskop  beobachtet  man  ebenfalls  nicht  selten  ein  Hinein- 
wachsen von  malignen  Tumoren  in  Arterien,  manchmal  bis  zur  völligen  Ob- 
literation. 

8.  Kontinuitätstrennungen. 

Perforierende  Verletzungen  der  Arterien  durch  Schnitt,  Stich, 
Schuß  usw.  sind  häufig.  Sie  führen  zu  Verblutungen  oder  schließen  sich 
durch  Thrombose.  Zuweilen  führen  auch  größere  Verletzungen  der  Aorta 
nicht  ohne  weiteres  zum  Tode,  wenn  sich ,  wie  in  dem  S.  373  angeführten 
Falle  ein  Aneurysma  spurium  (S.  380)  bildet.  Risse  der  Aorta  durch  indirekte 
Gewalteinwirkung  finden  sich  bei  Sturz  aus  größerer  Höhe. 

C.  Venen. 

a)  Entzündung,  Phlebitis. 

Wie  an  den  Arterien  kann  man  auch  an  den  Venen  die  Ent- 
zündungen nach  ihrer  Lokalisation  benennen  und  von  Endo-,  Meso- 
und  Periphlebitis  reden.  Aber  eine  scharfe  Abgrenzung  oder  Ein- 
teilung ist  nach  dieser  Richtung  hier  noch  weniger  möglich  als  dort. 
Das  ergibt  sich  aus  der  geringeren  Dicke  der  Wand  und  daraus,  daß 
die  Entzündung  in  dem  weniger  dichten  Gewebe  sich  leichter  aus- 
breitet. 
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1.  Akute  Entzündung. 

Die  akute  Entzündung  kann  von  der  Umgebung  auf  die  Venen- 
wand übergreifen  oder  durch  Bakterien  entstehen,  die  sich  aus  dem 
Blute  an  der  Wand  festsetzen,  oder  sie  kann  veranlaßt  werden  durch 
bakterienhaltige  Thromben,  die  weiter  peripher  entstanden  sind  und  sich 
in  zentraler  Richtung  fortsetzten.  Auch  unter  den  beiden  ersten  Be- 
dingungen schließt  sich  Thrombose  an  und  so  kann  man  in  den  meisten 
Fällen  von  Thrombophlebitis  (Fig.  451)  reden. 

Da  die  Entzündung  meist  rasch  die  ganze  Wand  beteiligt,  sind  die 
einzelnen  Veränderungen  in  der  Hauptsache  stets  die  gleichen.  Sie  be- 
ginnen mit  Hyperämie  der  reichlichen  Vasa  vasorum.  Ihr  folgt 
eine  von  Untergang  der  elastischen  Elemente  (Fischer)  begleitete  Ex- 
sudation  und  Emigration  in  die  erweiterten  Saftspalten.  Auch  die 
Intima  wird  von  Leukozyten  durchsetzt,  die  in  wechselnden  Mengen  in 
das  Lumen  der  Vene  oder  in  den  Thrombus  übertreten  können.  Da 
weiterhin  auch  die  zelligen  Wandelemente  sich  vergrößern 
und  vermehren,  so  wird  die  Venenwand  stark  verdickt  und  unter 
Umständen  dicker  als  die  der  begleitenden  Arterie.  Je  nach  der  Be- 
schaffenheit der  Mikroorganismen  kann  die  Umgebung  der  Vene  oder 


Fig.  451. 

Phlebitis  mit  Thrombose.    Fünf  Venen  V  sind  im  Quersclinitt  sichtbar  und  durch  dunkle  Thromben  ver- 
schlossen.   Ihre  Wand  ist  verdickt.    F  Fettgewebe. 

auch  ihre  Wand  eitrig  erweichen  oder  verjauchen,  der  Thrombus  kann 
zerfallen  oder  ebenfalls  faulig  werden.  Dann  besteht  die  Gefahr  seiner 
Loslösung,  der  Embolie  und  Metastase.  Heilt  die  Entzündung,  so  wird 
der  Thrombus  organisiert,  die  Vene  bleibt  dauernd  verschlossen. 

2.  Chronische  Entzündungen. 

Chronische,  der  Arteriosklerose  analoge  Prozesse  erreichen  an  den  Venen 
nur  eine  relativ  geringe  Intensität.  Man  sieht  sie  an  der  P  fort  ad  er,  die 
Intimaverdickungen,  selten  Verkalkungen  zeigt,  am  häufigsten  aber  an  den 
Venen  der  unteren  Extremitäten,  zumal  bei  begleitender  Arteriosklerose  (Sack, 
B.  Fischer).  Die  so  eintretende  Phlebosklerose  verdickt  die  Intima  und 
führt  zu  bindegewebigen  Wucherungen  in  der  Media.  An  den  Lebervenen 
kommt  nach  Chiari  eine  sehr  seltene  event.  zur  Obliteration  führende  Endo- 
phlebitis  vor. 

3.  Tuberkulöse  Entzündung. 

Tuberkulose  kann  aus  der  Nachbarschaft  auf  die  Wand  fort- 
schreiten, am  häufigsten  in  der  Lunge,  wo  tuberkulöses  Granulations- 
gewebe bis  ins  Lumen  hineiudringend  zu  thrombotischen  Abschei düngen  Ver- 
anlassung gibt,  sich  Bazillen  dem  Blut  beimischen  (Weigert)  und  Miliar- 
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tuberkulöse  veranlassen  (s.  Abschn.  XXI).  Außer  in  der  Lunge  siebt  man 
solches  Übergreifen  auf  die  Venenwand  bei  den  mit  Lymphdrüsen  verwachsenen 
Venen  im  Lungenhilus,  bei  denen  des  Halses  usw. 

4.  Syphilitische  Entzündnng. 

Syphilis  tritt  an  Venen  sicher  erkennbar  nur  sehr  selten  auf.  Beschrieben 
wurde  eine  syphilitische  Entzündung  der  Nabelvenen  und  der  Pfortader  bei 
Neugeborenen.  Ferner  ist  in  gummösen  Herden  eine  starke  Beteiligung  der 
Venen  in  Form  einer  Phlebitis  obliterans  leicht  nachzuweisen. 


b)  Erweiterung  der  Venen, 
Phlebektasie,  Varicen. 


Die  Phlebektasie  steht  dem 
Aneurysma  parallel.  Man  kann  drei 
Formen  unterscheiden:  1.  Die  zylin- 
drische oder  spindelförmige  Er- 
weiterung, 2.  die  zirsoide  Phleb- 
ektasie, bei  der  die  Vene  auch 
an  Länge  zunimmt  und  geschläugelt 
ist  (Fig.  452),  3.  die  variköse  Phleb- 
ektasie (Varix),  bei  der  sich  sack- 
förmige Ausbuchtungen  der  Venen- 
wand finden.  Bei  hohem  Grade  dieser 
Veränderung  besteht  das  Gefäß  aus 
aneinandergereihten  sackigen  Aus- 
buchtungen. Liegen  mehrere  solche 
Erweiterungen  aneinander,  so  kann 
es  zu  Anastomosen  kommen.  So 
bildet  sich  die  als  anastomotische 
Phlebektasie  (multilokulare  Va- 
ricen) benannte  Form.  Natürlich 
geht  in  den  dilatierten  und  ge- 
schlängelten Bahnen  die  Zirkulation 
ungenügend  vor  sich,  am  meisten 
in  den  sackigen  Ausbuchtungen,  in 
denen  daher  leicht  die  wegen  der 
Emboliegefahr  gefürchteten  Thromben 
entstehen,  die  den  Varix  völlig  aus- 
füllen können.  Im  günstigen  Falle 
tritt  Organisation  dieser  Thromben 
ein,  der  Varix  schrumpft  zusammen,  er  wird  durch  eine  fibröse,  später 
verkalkende  Masse  (Phlebolith)  ausgefüllt  (S.  135). 

An  den  Geweben,  in  welchen  die  Phlebektasie  ihren  Sitz  hat,  ent- 
stehen verschiedene  Folgezustände.  Auf  den  Schleimhäufen  bilden  sich 
leicht  hartnäckige  Katarrhe  aus,  welche  zu  ihrer  Hypertrophie  führen. 
Die  äußere  Haut  der  von  den  Phlebektasien  weitaus  bevorzugten 
unteren  Extremitäten  zeigt  zunächst  Atrophie.  Dazu  tritt  Abschilferung 
der  Epidermis,  nicht  selten  auch  Entzündung  (Eczema  yaricosum)  hinzu. 
Nach  längerem  Bestehen  stellt  sich  oft  Lymphstauung  und  Odem  ein,  weiter- 
hin Hypertrophie  der  Cutis  und  des  tiefer  liegenden  Gewebes.  So 
entsteht  eine  in  den  höheren  Graden  unförmliche  knotige  Verdickung  der 
Cutis  und  des  subkutanen  Gewebes  (phlebektatische  Elephantiasis); 


Fig.  452. 

Erweiterte,  stark  gewundene  und  fhrorabosierte 
Venen   des  Unteisclienkels ,  von  der  Unterseite 
der  Haut  aus  gesehen. 


Zirkulationsorgane. 
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auch  die  Epidermis  wuchert  oft  und  bildet  warzige,  mit  verhornter 
Epidermis  bedeckte  ExkreszenzeD  (Pachy  dermie).  Durch  Entzündungen 
(Ekzem)  und  mechanische  Insulte  entstehen  aus  anfangs  kleinen  Exko- 
riationen,  fast  immer  an  den  Unterschenkeln,  größere  Geschwüre  (vari- 
köse Geschwüre),  die  durch  geringe  Neigung  zur  Vernaibung  aus- 
gezeichnet sind.  Sie  bestehen  oft  viele  Jahre.  Durch  das  Platzen, 
besonders  von  oberflächlich  gelegenen  Varicen,  können  erhebliche  Blu- 
tungen eintreten. 

Bei  den  Venenerweiterungen  kommt  eine  Blutdruckerhöhung  und 
eine  Waiiderkrankung  in  Betracht.  Venöse  Stauung  erweitert  zwar  die 
Venen,  aber  gleichmäßig.  Umschriebene  Dilatationen  entstehen  nur  auf 
Grund  einer  Wandveränderung,  die  auch  bei  gewöhnlichem  Blutdruck 
allein  ausreichen  kann.  Sie  ist  entzündlicher  Natur  und  führt  zur  Ver- 
dickung der  Intima  und  partiellen  Zerstörung  und  bindegewebigen  Er- 
setzung der  Media. 

Aber  es  bleibt  nach  Fischer  (Jores)  bei  dieser  ablaufenden  (Phlebofibrose) 
oder  fortschreitenden  (Phlebosklerose]  Verdickung  der  Venenwand,  wenn  sich 
reichliches  elastisches  Gewebe  ueubildet,  welches  dem  Blutdruck  widersteht, 
während  bei  Ausbleiben  dieser  Regeneration  die  Bildung  der  Varicen  eintritt. 

Nächst  den  unteren  Extremitäten  sind  die  Venen  am  Mastdarmende  für 
die  Ektasie  bevorzugt.    Hier  entstehen  die  Hämorrhoiden  (Abschnitt  XX). 

Beim  Manne  erweitern  sich  ferner  die  Venen  des  Samens tranges 
(Variooeele),  beim  Weibe  die  des  Beckenzellgewebes  und  der  Ligamenta 
lata.    Hier  sieht  man  besonders  oft  Phlebolithen  (Fig.  697). 

Varicen  finden  sich  ferner  in  der  Schleimhaut  der  Harnblase  und  auch 
auf  deren  Außenfläche,  weiterhin  in  der  Wand  des  ganzen  Darmkanal  es, 
des  Ösophagus  und  des  Mundes.  In  der  Darmwand  können  sie  zu 
Hunderten  von  Stecknadelkopf-  bis  Erbsengröße  vorhanden  sein.  Man  sieht 
sie  am  besten,  wenn  man  den  Darm  gegen  das  Licht  hält.  Im  Ösophagus 
kommen  sie  ebenfalls  in  großer  Zahl  vor  (s.  Abschnitt  XX).  Im  Munde 
sitzen  sie  gern  an  der  Seite  der  Zunge.  Alle  diese  Venektasien  des  Ver- 
dauungstraktus  finden  sich  gern  miteinander  und  zugleich  mit  den  Blasen-  und 
den  Beckenvaricen  kombiniert.  Das  deutet  auf  eine  gemeinsame  Veranlassuug 
hin  und  da  Stauungszustände  meist  auszuschließen  sind,  auf  die  Entstehung 
der  Venektasien  aus  kongenitalen  Wandveränderungen.  Aus  allen  diesen 
Varicen  können  beträchtliche  Blutungen  erfolgen. 

c)  Geschwülste  der  Venen. 

Primäre  Tumoren  (kleine  und  größere  Myome,  Sarkome)  gehören 
zu  den  größten  Seltenheiten.  Sekundär  wird  die  Wand  der  Vene 
wegen  ihrer  dünnen  und  lockeren  Beschaffenheit  häufiger  als  die  der 
Arterie  von  angrenzenden  malignen  Tumoren  durchwuchert,  so  von  Tu- 
moren der  Schilddrüse,  von  den  Leberadenomen  usw.  Gerade  durch  das 
Einwachsen  in  die  Venen  kommen  die  Metastasen  gern  zustande  (siehe 
S.  228,  241,  258,  289  und  bei  Leber  Fig.  593). 

D.  Lymphgefäße. 

a)  Entzündung,  Lymphangitis. 

Entzündung  der  Lymphgefäße  ist  häufig.  Sie  entsteht  erstens, 
wenn  Bakterien  aus  peripheren  Gebieten  in  das  Lumen  gelangen,  sich 
hier  vermehren  und  an  der  Wand  festsetzen;  zweitens,  wenn  Entzün- 
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diingen  in  der  Umgebung  größerer  Stämme  durch  die  Wand  nach  innen 
vordringen.  Da  bei  der  geringen  Wanddicke  die  Entzündung  im  ersteren 
Falle  auch  auf  die  Umgebung  übergreift,  so  ist  diese  also  in  den  meisten 
Fällen  von  Lymphangitis  beteiligt  (Perilymphangitis).  Sie  zeigt  Hyper- 
ämie und  Exsudation.  Die  Wand  selbst  wird  ebenfalls  infiltriert  und 
verdickt.  Im  Lumen  bildet  sich  meist  eine  Gerinnung,  ein  Lymph- 
thrombus, zumal  in  den  kleinsten  Glefäßen.  Die  Entzündung  kann  sich 
auf  diese  Vorgänge  beschränken  und  nach  Resorption  des  Exsudates 
und  Lösung  des  Thrombus  heilen.  Oder  sie  schreitet  zur  Eiterung 
fort,  welche  die  Umgebung,  die  Wand  und  den  Inhalt  umfaßt.  Wir 
kennen  solche  Prozesse  besonders  an  den  Extremitäten,  zumal  am  Arme, 
wo  sie  oft  nach  Verletzungen,  Leicheninfektion  auftreten,  im  Becken 
bei  der  ly mphangitischen  Form  des  Puerperalfiebers  (s.  dieses), 
aber  gelegentlich  auch  anderswo. 

Auch  die  eitrigen  Prozesse  können  mit  Bildung  eines  narbigen  Ge- 
webes heilen.  Das  Lumen  kann  dabei  durch  einen  Wucberungsprozeß 
verschlossen  werden.  So  bleibt  das  indurierte  Lymphgefäß  noch  lange 
fühlbar. 

Die  nur  mikroskopisch  sichtbaren  Lymphgefäße  zeigen  im 
Beginn  epithelähnliche  Vergrößerung  und  Vermehrung  der  Endo- 
thelien,  die  sich  von  ihrer  Unterlage  ablösen  können  und  später  dege- 
nerieren.   Dazu  kommt  Exsudation  und  Gerinnung  im  Lumen. 

Tuberkulöse  Entzündungen  der  Lymphgefäße  sind  nicht 
selten.  Es  bilden  sich  auf  ihrer  Innenfläche,  in  der  Wand  und  Umge- 
bung Tuberkel,  die  unter  zunehmender  Vergrößerung  konfluieren,  das 
Lumen  verlegen  und  verkäsen.  So  bilden  sich  bei  Darmtuberkulose  auf 
der  Serosa  knotig  aufgetriebene,  netzförmig  anastomosierende  Stränge, 
die  sich  in  das  Mesenterium  bis  zu  den  Lymphdrüsen  fortsetzen  können. 
Eine  fernere  Lieblingsstelle  ist  der  Ductus  thoraeieus.  Wenn  aus  der 
Bauch-  oder  Brusthöhle  Bazillen  hineingelangen,  bilden  sie  auf  der 
Innenfläche  verkäsende  Tuberkel,  die  konfluierend  die  Wand  auf  große 
Strecken  einnehmen  und  verdicken  können.  Auch  kann  eine  angrenzende 
Lymphdrüsentuberkulose  auf  den  Ductus  übergreifen  und  nach  innen 
gelangen.  In  beiden  Fällen  können  Bazillen  der  Lymphe  beigemengt 
werden,  ins  Blut  gelangen  und  Miliartuberkulose  machen. 

Syphilitische  Entzündungen  treten  oft  im  Anschlüsse  an  harte 
Schanker  usw.  auf.  Sie  verändern  die  Lymphgefäße  zu  fühlbaren 
Strängen,  die  bis  zu  den  nächsten  Lymphdrüsen  ziehen. 

b)  Erweiterung  der  Lymphgefäße,  Lymphangiektasie. 

Eine  Dilatation  der  Lymphgefäße  ist  nicht  selten.  Man  macht 
sie  meist  von  Lymphstauung  bei  Verlegung  abführender  Lymphbahnen 
abhängig.  Aber  allein  kann  das  nicht  in  Betracht  kommen,  da  bei  den 
ausgedehnten  Anastomosen  der  Lymphgefäße  die  Lymphe  leicht  Seiten- 
bahnen zum  Abfluß  finden  würde.  Es  muß  also  eine  Vergrößerung  der 
Wandfläche  durch  Neubildungsprozesse  hinzukommen,  die  besonders 
gern  entzündlicher  Natur  sind.  So  sehen  wir  in  den  Tropen  Lymphan- 
giektasien  bei  gleichzeitiger  starker  entzündlicher  Hautverdickung  unter 
der  Einwirkung  der  Filaria  sanguinis  (S.  15)  an  den  Extremitäten  und 
am  Skrotum  (Pachydermia  lymphangiectatica).  Auch  bei  uns  finden  sich 
die  Lymphangiektasien  zuweilen  ebenfalls  mit  Pachydermie  meist  an 
den  gleichen  Stellen,  manchmal  subkutan  und  dann  bläschenförmig  und 
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zystisch  prominierend.  Durch  Zerreißung  der  Räume  entsteht  eine 
manchmal  monatelang  anhaltende  Lymphorrhagie. 

Durch  Lymphstauung  allein  führt  Verlegung  des  Ductus  thoracicus 
zur  Lymphangiektasie,  da  er  durch  die  ungenügenden  Anastomosen  nicht 
vertreten  werden  kann.  Die  Lymphbahnen  des  Mesenteriums  diktieren 
sich  oft  beträchtlich  und  durch  ihre  Zerreißung  entsteht  Chylorrliagie. 

c)  Tumoren. 

Primäre  Neubildungen  sind  das  Lymphangiom  und  das  Lymph- 
angioendotheliom.    Uber  sie  siehe  S.  249  und  S.  325. 

Häufiger  als  die  primären  Tumoren  sind  die  sekundären.  Das  Karzinom 
verbreitet  sich  mit  Vorliebe  auf  dem  Lymphgefäßwege  (S.  308).  Es  wuchert 
in  ihnen  unter  Verdrängung  der  Endothelien  und  bildet  aus  ihnen  manchmal, 
besonders  auf  der  Pleura,  zierliche  knotig  aufgetriebene  Netze.  Auch  auf  den 
Ductus  thoracius  kann  das  Karzinom  tibergreifen  und  das  Lumen  verlegen. 
Gelegentlich  findet  man  auch  andere  maligne  Tumoren  sekundär  in  den  Lymph- 
gefäßen wieder. 


Achtzehnter  Abschnitt. 

Blut  und  blutbildende  Organe. 

A.  Blut. 

a)  Veränderungen  der  Blutmenge. 
1.  Plethora. 

Unter  Plethora  verstehen  wir  das  Vorhandensein  einer  übermäßig 
großen  Menge  von  Blut,  welches  im  übrigen  normal  oder  reicher  als 
sonst  an  roten  Blutkörperchen  sein  kann.  Ob  es  diese  Plethora  beim 
Menschen  gibt,  läßt  sich  schwer  feststellen,  wird  aber  ziemlich  allgemein 
angenommen. 

Eine  unechte  Plethora  kann  vorübergehend  experimentell  durch  Wasser- 
einspritzung ins  Blut  erzeugt  werden,  dauert  aber  nicht  an,  weil  das  Wasser 
rasch  wieder  ausgeschieden  wird.  BoLLmGEK  nimmt  an,  daß  Plethora  durch 
Aufnahme  großer  Flüssigkeitsmengen  bei  Biertrinkern  entstehen  und  daß  dadurch 
Herzbypertrophie  bedingt  sein  kann. 

2.  Oligämie,  Anämie. 

Oligämie  ist  die  Abnahme  der  gesamten  Blutmenge.  Sie  wird  leicht 
durch  Blutverluste  erzeugt,  ist  dann  aber  nicht  von  Dauer,  da  die  Blut- 
quantität sich  durch  Aufnahme  von  Wasser  aus  den  Geweben  schnell 
wiederherstellt,  so  daß  Hydrämie  eintritt  (S.  81).  Sie  entsteht  ferner  auf 
Grund  der  verschiedensten  chronischen  Einwirkungen  (Säfteverluste, 
mangelhafte  Ernährung,  Infektionen).  Sie  geht  event.  mit  verschiedenen 
der  sogleich  zu  besprechenden  Blutveränderungen  einher. 

Man  nennt  die  Oligämie  auch  Anämie.  So  weit  sie  lokaler  Natur 
ist,  war  von  ihr  früher  (S.  88)  die  Eede.  Oligoeythämie  bedeutet  eine 
zu  geringe  Menge  von  roten  Blutkörperchen. 
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b)  Veränderungen  in  der  Zusammensetzung-  des  Blutes. 
7)  Die  roten  Blutkörperchen. 

Die  Erythrozyten  können  an  Zahl  vermindert  sein  (Oligo- 
zythämie, s.  0.).  Das  kommt  als  Folge  zahlreicher  Einwirkungen  vor, 
durch  welche  rote  Blutzelleii  zerstört  werden.  Es  gibt  ferner  bei  Chlo- 
rose) eine  Mikrozythämie ,  bei  der  die  Erythrozyten  kleiner  als  sonst, 
ferner  (bei  Anämie)  eine  Makrozythämie ,  bei  der  sie  größer  sind,  und 
eine  Poikilozytose  ,  die  sich  durch  unregelmäßige  Formen  und  Zerle- 
gung in  Bruchstücke  auszeichnet. 

Ein  Vorkommen  kernhaltiger  roter  Blutkörperchen  wird  zumal 
bei  Anämien  beobachtet.  Sie  sind  der  Ausdruck  einer  Kegeneration  des 
Blutes  (s.  S.  146).  Sie  treten  auf  als  Nor  moblasten,  wenn  sie  die 
gewöhnliche  Größe  haben,  und  als  Megaloblasten,  wenn  sie  unge- 
wöhnlich voluminös  sind. 

Wichtig  ist  die  A bnahme  des  Hämoglobingehaltes  der  Erythro- 
zyten bei  der  Chlorose,  einer  hauptsächlich  bei  weiblichen  Individuen 
in  den  Jahren  der  Geschlechtsentwicklung  auftretende  Erkrankung.  Die 
an  Menge  verminderten  roten  Zellen  enthalten  weit  weniger  Hämoglobin 
als  in  der  Norm.  Es  kann  auf  ein  Drittel  und  weniger  gesunken  sein. 
Die  Ätiologie  der  Chlorose  ist  dunkel. 

Die  perniziöse  Anämie,  die  bei  beiden  Geschlechtern  in  allen 
Lebensaltern  vorkommt,  zeigt  eine  hochgradige  Verminderung  der  roten 
Blutkörperchen  auf  Vio  dei'  normalen  Menge  und  eine  gleichzeitige  Ab- 
nahme des  Hämoglobins  in  entsprechender  Stärke.  Die  Reduktion  der 
Erythrozyten  beruht  auf  ihrem  ausgedehnten  Untergange.  Aus  den  zer- 
störten wird  Hämoglobin  frei  und  in  verschiedenen  Organen ,  vor  allem 
in  Leber,  Milz  und  Knochenmark  als  Hämosiderin  (S.  104)  abgelagert 
(s.  diese  Organe).  Das  Blut  bietet  aber  auch  Kegenerationserscheinungen, 
in  ihm  und  im  Knochenmark  findet  man  viele  kernhaltige  Erythrozyten. 
Die  Ätiologie  der  perniziösen  Anämie  ist  nur  unvollständig  bekannt. 
Manchmal  sind  primäre  Blutverluste  nachweisbar  (so  durch  Bothryo- 
cephalus,  Anchylostomaduodenale,  durch  Magen- und  Darmgeschwüre  usw.). 
Die  Krankheit  endet  im  allgemeinen  tödlich.  In  ihrem  Verlaufe  treten 
mancherlei  Blutungen  ein,  in  der  Leiche  findet  man  fettige  Degeneration 
vieler  Organe,  am  stärksten  des  Herzens  (S.  351). 

ß)  Die  weißen  Blutkörperchen. 

Die  weißen  Blutkörperchen,  insbesondere  die  granulierten,  poly- 
nukleären  Leukozyten,  die  drei  Viertel  der  weißen  Zellen  des  normalen 
Blutes  ausmachen,  unterliegen  manchen  Schwankungen  ihrer  Menge. 
Ihre  Vermehrung  nennen  wir  Leukozytose,  die  physiologisch  u.  a.  nach 
der  Nahrungsaufnahme,  pathologisch  besonders  nach  vielen  Infektionen 
(solchen  mit  pyogenen  Kokken,  Pneumoniekokken,  experimentell  bei 
Schimmelpilzinfektion  [Ribbert])  auftritt.  Die  Leukozyten  stammen  aus 
dem  Knochenmark  (Ehrlich).  In  anderen  Fällen  (z.  B.  bei  Typhus, 
Naegeli)  nehmen  die  Lymphozyten  an  Menge  zu.  Auch  die  eosino- 
philen und  Mastzellen  zeigen  Mengenveränderungen,  die  ersteren  sind 
z.  B.  bei  Trichinose  vermehrt. 

Die  Leukozytose  ist  vorlibergehend.  Eine  bleibende  Zunahme  der 
weißen  Blutkörperchen  tritt  bei  der  Leukämie  ein,  jener  schweren  Er- 
krankung, die  mit  ausgesprochenen  Veränderungen  an  den  blutkörperchen- 
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bildenden  Apparaten  einhergeht.  Bei  der  Leukämie  sind  entweder  die 
neutrophilen  Leukozyten  oder  viel  seltener  die  Lymphozyten  beteiligt. 

Die  durch  Leukozj^tenvermehrung  ausgezeichnete  Leukämie 
hat  ihren  Ausgang  im  Knochenmark,  ist  also  myelogen,  während  bei 
der  lymphatischen  Leukämie  die  vermehrten  Lymphozyten  aus  den 
Lymphdrüsen,  der  Milz  und,  in  einem  Teile  der  Fälle,  auch  aus  dem 
Knochenmark  stammen,  welches  dann  unter  Zunahme  der  sonst  in 
ihm  sehr  zurücktretenden  lymphatischen  Elemente  den  ungefähren  Bau 
von  Lymphdrüsengewebe  gewonnen  hat. 

Bei  der  myelogenen  Leukämie  finden  sich  im  Blute  nicht  nur 
die  gewöhnlich  in  ihm  vorhandenen  mehrkernigen,  sondern  auch  größere 
einkernige,  granulierte  Knochenmarkzellen,  Myelozyten,  die  Vorstufen 
der  polynukleären  Gebilde  und  nicht  granulierte  Myeloblasten,  die  Vor- 
stufen der  Myelozyten.  Alle  diese  weißen  Zellen  können  so  ungeheuer 
vermehrt  sein,  daß  auf  ein  rotes  Blutkörperchen  ein  weißes  kommt. 
ViECHOW  beschrieb  die  Leukämie  zuerst  als  solche  und  fand  in  Herz 
und  Gefäßen  statt  roten  Blutes  gelblich-grünliche,  schmierige  Gerinnsel, 
die  nur  aus  Leukozyten  bestanden.  Vor  Viechow  hatte  man  diese 
Anomalie  als  Pyämie  aufgefaßt.  Das  Blut  zeigt  außerdem  kernhaltige 
Erythrozyten. 

Bei  der  lymphatischen  Leukämie  sind  entweder  nur  die  Lympho- 
zyten absolut  (oder  auch  nur  relativ  im  Verhältnisse  zur  Gesamtmenge 
der  weißen  Zellen)  reichlicher  als  sonst,  oder  auch  die  neutrophilen 
Elemente  haben  eine  mäßige  Zunahme  erfahren.  Man  unterscheidet 
eine  akute  und  eine  chronische  lymphatische  Leukämie. 

Lymphdrüsen  und  Milz  sind  in  der  Seite  404u.399  zu  besprechenden  Weise 
vergrößert,  und  zwar  durch  Zunahme  der  Lymphozyten  oder  der  neutro- 
philen Zellen,  das  Knochenmark  besteht  fast  allein  aus  der  einen  oder  der 
anderen  Zellart.  Diese  Zellvermehrung  der  Organe  beruht  entweder  haupt- 
sächlich auf  der  Neubildung,  wie  in  den  Lymphdrüsen  bei  lymphatischer,  in 
dem  Knochenmark  bei  myelogener  (und  teilweise  auch  bei  lymphatischer)  Leu- 
kämie, oder  auf  einer  Einlagerung  aus  dem  Blute  austretender  und  sich  dann 
vermehrender  Zellen,  wie  vor  allem  in  der  Milz  und  in  den  Lymphdrüsen  bei 
myelogener  Erkrankung.  Die  Veränderungen  der  Leber  und  Niere  siehe  bei 
diesen  Organen. 

Die  Leukämie  führt  in  den  verschiedensten  Organen  gern  zu  Blutungen. 

Über  die  Ätiologie  der  Leukämie  ist  nichts  Genaueres  bekannt.  Man 
denkt  gern  daran,  daß  sie  durch  Parasiten  hervorgerufen  würde,  aber  es  ge- 
lang bis  jetzt  nicht  sie  aufzufinden.  Es  ist  auch  möglich,  daß  es  sich  um 
einen  den  Geschwülsten  anzureihenden  Prozeß  handeln  könne  (s.  S.  261). 

7)  Die  Blutflüssigkeit. 

Die  Blutflüssigkeit  kann  relativ  zu  reichlich  oder  zu  spärlich  und  sie 
kann  in  ihrer  Zusammensetzung  verändert  sein. 

Wenn  sie  nach  Blutverlusten,  bei  Nierenerkrankungen  in  zu  großer  Menge 
vorhanden  ist  (Hydrämie),  so  ist  sie  meist  zugleich  ärmer  als  sonst  an  Eiweiß- 
körperchen.  Zu  geringe  Quantität  der  Blutflüssigkeit  findet  sich  bei  starken 
Wasserverlusten,  z.  B.  bei  der  Cholera. 

Die  Eiweißkörper  des  Blutes  können  vermehrt  (bei  Plethora)  und  ver- 
mindert sein.  Dabei  können  sich  die  Albuminate  und  das  Fibrin  verschieden 
verhalten.     Bei  manchen  entzündlichen  Erkrankungen  ist  letzteres  vermehrt. 

In  bestimmten  Fällen  ist  das  Blut  reicher  an  manchen  gelösten  Stoffen, 
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so  an  Fett,  an  Zucker  bei  dem  Diabetes,  an  harufähigen  Substanzen  bei 
Nierenerkrankuugen  usw. 

Bei  manchen  Vergiftungen  geben  die  roten  Blutkörperchen  ihr  Hämoglobin 
an  das  Serum  ab.  Dann  entsteht  Hämoglobinämie.  Die  gelöste  Substanz 
erscheint  im  Harn  wieder  (Hämoglobinurie)  oder  wird  in  verschiedenen 
Organen  in  Pigment  umgewandelt  (s.  S.  105). 

c)  Abnorme  Bestandteile  des  Blutes. 

Über  die  Beimischung  von  abnormen  Zellen  zum  Blut  s.  S.  69,  von  Kohle 
S.  72,  Fett  S.  71,  Luft  S.  73.  Von  Parasiten  finden  sich  die  verschiedenen 
pathogenen  Bakterienarten,  die  Malariaparasiteu,  die  Filaria  sanguinis,  Distomum 
haematobium,  die  Trichine,  Echinokokkusblasen. 

B.  Milz. 

1.  Mißbildungen. 

Fehlen  der  Milz  wird  bei  Acephalen  und  hochgradigen  Abnormitäten 
der  Bauchhöhle,  äußerst  selten  bei  normalen  Individuen  beobachtet.  Rudimentäre 
Entwicklung  ist  etwas  häufiger.  Mit  ihr  verbunden  sah  J.  Arnold  eine 
Schwellung  der  abdominalen  Lymphdrüsen. 

Überzählige  Bildung  ist  häufig  (Lien  succenturiatus).  Es  finden  sich 
eine  oder  mehrere  Nebemnihen  ^  hauptsächlich  im  Ligamentum  gastrolienale. 
Zuweilen  ist  das  Organ  in  viele  kleine  Knoten  (in  einem  Falle  mehrere 
hundert)  aufgelöst,  die  dann  in  der  Bauchhöhle  zerstreut  sein  können. 

Abnorme  Form  wird  oft  angetroffen.  Die  Milz  zeigt  einzelne  oder 
mehrere  flache  oder  tiefe  Einkerbungen,  die  nicht  mit  den  Resten  pathologischer 
Herderkrankungen  verwechselt  werden  dürfen. 

2.  Lageab w^eichungen  der  Milz. 

Kongenitale  Lageabweichungen  (bei  Situs  transversus,  Hernia  diaphrag- 
matica,  Bauchspalte)  haben  nur  geringe  praktische  Bedeutung.  Wichtig  ist 
die  erworbene,  teilweise  vielleicht  embryonal  vorbereitete  Tieflagerung. 
Sie  findet  sich  nur  selten  an  dem  nicht  vergrößerten,  meist  an  dem  (durch 
Leukämie  und  Malaria,  s.  d.)  angeschwollenen  und  deshalb  heruntersinkenden 
Organ.  Die  Milz  kann  im  kleinen  Becken  liegen,  gewöhnlich  bleibt  sie  in 
der  Bauchhöhle.  Sie  ist  meist  beweglich  (Wandermilz),  seltener  durch 
Adhäsionen  fixiert.  Führt  ihre  Beweglichkeit  zu  Drehungen  um  die  Achse  der 
Gefäße,  so  können  diese  verengt  werden  und  Atrophie  oder  gar  Nekrose  des 
Organs  herbeiführen. 

3.  Zerreißung  der  Milz. 

Verletzungen  der  Milz  durch  Stich,  Schuß  usw.,  Zerreißungen  bei 
Gewalteinwirkungen  bei  Sturz  aus  bedeutender  Höhe  führen  zu  erheblichen, 
meist  tödlichen  Blutungen.  Sie  kommen  am  häufigsten  bei  dem  pathologisch 
vergrößerten  Organ  vor.  Spontane  Rupturen  finden  sich  selten  und  nur  bei 
akuter  Schwellung  der  Milz.  Kleinere  mikroskopische  oder  wenig  umfang- 
reichere Zerreißungen  der  Kapsel  sind  häufiger  (s.  u.  bei  Zj^sten  der  Milz). 

4.  Veränderungen  der  Milzkapsel. 

Die  Oberfläche  der  Milz  ist  glatt  oder,  wenn  das  Organ,  besonders 
durch  Blutverlust,  rascher  an  Volumen  abnahm,  als  die  Kapsel  durch  ent- 
sprechende Zusammenziehung  nachfolgen  konnte,  gerunzelt. 
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Nicht  selten  ist  die  Kapsel  verdickt  und  zwar  entweder  diffus  oder 
platten-  oder  knotenförmig  (Fig.  453).  Das  verdickende  Gewebe  ist  derb, 
dicht,  der  Oberfläche  parallel  geschichtet  und  meist  sehnig-weiß.  Es 
kann  eine  Dicke  von  mehreren  Millimetern  bis  zu  einem  Zentimeter 
annehmen.  Die  Verdickungen  sind  von  wechselnder  Größe.  Gleich- 
mäßiger verteilte  stecknadelkopfgroße  Prominenzen  kann  der  Anfänger 
mit  Tuberkeln  verwechseln.  Die  Verdickungen  werden  meist  als  Re- 
sultate chronischer  Perisplenitis  angesehen. 

Außer  den  harten  Prominenzen  gibt  es  auch  weiche  zottige  Anhänge; 
meist  wohl  als  Reste  der  häufigen  strangförmigen  Verwachsungen  der 
Oberfläche  mit  benachbarten  Organen,  zumal  mit  dem  Zwerchfell.  Auch  aus- 
gedehnte flächenförmige  Verlötungen  sind  nicht  selten. 

Die  Milzoberfläche  zeigt  ferner  gelegentlich  Veränderungen  der  Farbe. 
Sie  kann  durch  Einlagerung  von  Blutpigment  difl'us  oder  fleckig  braungelb 
gefärbt  sein. 

Über  Zysten  der  Milzkapsel  s.  unter  Tumoren. 

5.  Zirkulationsstörungen. 

Anämie  der  Milz  ist  meist  Teilerscheinung  allgemeiner  Blutarmut.  Die 
Milz  ist  kleiner,  die  Kapsel  gerunzelt,  die  Konsistenz  zäher.  Die  Pulpa  er- 
scheint blaßrot,  die  Trabekel  sind  gut  sichtbar. 


Fig.  453. 

In  Knotenform  auftretende  Verdickung  der  Milzkapsel.    Die  liarten,  sehnigen  Verdickungen  bilden  kleinste 
tuberkel ähnliche  und  größere  beetförmige  Knoten. 

Hyperämie  der  Milz  ist  häufig.  Die  arterielle  bildet  meist 
den  Ausdruck  einer  bei  Infektionskrankheiten  auftretenden  entzünd- 
lichen Kongestion.  Die  passive  Hyperämie  wird  vor  allem  bei 
Herzfehlern  angetroffen.  Die  StaiiungsmiU  erscheint  meist  nur  mäßig 
vergrößert,  derb,  hart,  mit  gespannter  Kapsel.  Auch  die  Schnitt- 
fläche ist  fest  wegen  der  Verdickung  der  Trabekel,  des  Retikulums 
der  Pulpa,  der  Gefäßwände  und  ihrer  bindegewebigen  Umgebung.  Die 
Farbe  ist  eine  dunkelblau-  oder  braunrote. 

Schwerwiegende  Zirkulationsstörungen  werden  durch  Verschluß 
der  arteriellen  und  venösen  Gefäße  bedingt. 

Die  Verlegung  des  Hauptstammes  der  Arterie  hat  bei  längerer 
Dauer  Atrophie  des  Organes,  keine  Nekrose  zur  Folge,  weil  die  im 
Milzgekröse  und  in  den  Gefäßwänden  verlaufenden  Kollateralbahnen 
zur  Ernährung  einigermaßen  ausreichen.    Dagegen  bedingt  der  meist 
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durch  Thrombose  oder  Embolie  erfolgende  Verschluß  eines  in  dem  Organ 
verlaufenden  arteriellen  Astes  einen  keilförmigen  nekrotischen  anämischen 
Infarkt  (Fig.  112),  dessen  Verhalten  früher  (S.  126)  besprochen  wurde. 
Er  wird  weiterhin  im  Verlauf  von  Wochen  und  Monaten  resorbiert 
(s.  S.  198)  und  sinkt  allmählich  unter  das  Niveau  der  Oberfläche.  Schließ- 
lich bleibt  nur  eine  tiefe  Einziehung,  in  deren  Grund  sich  noch  Reste 
nekrotischer  Substanz  oder  nur  gelbbraunes  oder  graugelbes  Narben- 
gewebe findet. 

Verschluß  der  Milzvene  durch  lediglich  lokale  oder  von  der 
Pfortader  fortgeleiiete  Thrombose  bewirkt  starke  Vergrößerung  des 
Organes  bei  hochgradiger  dunkelblauroter  Hyperämie.  Nach  längerer 
Zeit  verkleinert  sich  das  Organ  wieder,  weil  auf  kollateralen  Bahnen 
das  Blut  wieder,  wenigstens  teilweise,  abgeführt  wird. 

6.  Die  Abscheidung   körperlicher   und  gelöster  Substanzen 
aus  dem  Blute  in  die  Milz. 

Für  das  Verständnis  der  Erkrankungen  der  Milz  ist  es  wichtig  zu 
wissen,  daß  im  Blut  kreisende  Substanzen  sich  mit  Vorliebe  in  ihr 
ablagern. 

Wie  experimentell  intravenös  eingeführter  Zinnober,  so  lagert  sich 
beim  Menschen  in  den  Kreislauf  gelangte  Kohle  (s.  S.  72  und  Ab- 
schnitt XXI)  in  der  Milz  ab.  Die  schwarzen  Körnchen  kann  man  oft 
schon  bei  bloßem  Auge  in  kleinen  zackigen  Fleckchen  wieder  finden, 
die  sich  unter  dem  Mikroskop  aus  kohlegefüllten  Zellen  zusammensetzen 
und  am  Rande  der  Trabekel,  um  die  Gefäße  und  die  Follikel  ange- 
ordnet sind. 

Eine  sehr  häufige  Abscheidungsstätte  stellt  die  Milz  für  Bakterien 
dar.  Alle  im  Blute  kreisenden  Arten  von  Mikroorganismen,  besonders 
die  Rekurrensspirilleu,  die  Typhusbazillen,  die  Eiterkokken,  die  Malaria- 
parasiten, die  Tuberkelbazillen  werden  in  großen  Mengen  in  dem  Organ 
nachgewiesen. 

Die  körperlichen  Partikel  verlassen  den  Blutstrom,  indem  sie  zwischen 
den  bei  Hyperämie  auseinanderweichenden  Endothelien  der  Oefäßwan- 
dungen  in  die  Pulpa  austreten  und  hier  meist  von  Zellen  aufgenommen 
werden.  Die  Milz  stellt  also  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ein  Reinigungs- 
organ für  das  Blut  dar. 

Auch  gelöste  Substanzen  gelangen  in  der  Milz  zur  Ablagerung.  Bei 
Hämoglobinämie  (S.  394),  nach  Auflösung  roter  Blutkörperchen  nehmen 
Milzzellen  den  Blutfarbstoff  auf  und  machen  daraus  Hämosiderin.  Die 
Milz  kann  dabei  erheblich  anschwellen  und  braun  gefärbt  werden.  Bei 
Malaria  lagert  sich  das  von  den  Parasiten  gebildete  Pigment  in  der 
Milz  ab  (S.  105). 

7.  Entzündungen  der  Milz. 

Bei  Infektionskrankheiten  führt  die  eben  hervorgehobene  Ablagerung 
von  Bakterien  zu  entzündlichen  Zuständen,  die  sich  durch  rasch  ent- 
stehende Anschwellungen  des  Orgaijes^  durch  den  akuten  Milztumor, 
zu  erkennen  geben.  Die  Vergrößerung  ist  am  ausgeprägtesten  bei  Pyä- 
mie,  Malaria,  Typhus^  Febris  recurrens,  Milzbrand,  weniger  deutlich 
bei  Scharlach,  Masern,  Pocken,  Diphtherie,  Erysipel,  Pneumonie. 

Die  Anschwellung,  die  das  Mehrfache  der  normalen  Größe  be- 
tragen kann,  ist  zunächst  durch  Hyperämie  bedingt.  Die  Pulpa  ist 
mit  roten  Blutkörperchen  durchsetzt.    Gleichzeitig  finden  sich  in  den 
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Gefäßen  und  in  der  Pulpa  reichlichere  Leukozyten  als  sonst.  Die  Ge- 
fäßendothelien  sind  epitheläbnlich  vergrößert.  Nach  einiger  Dauer  des 
Prozesses  sieht  man  auch  Zellwucherung  unter  Auftreten  von  Mitosen. 

Die  Kapsel  ist  gespannt,  die  Konsistenz  des  nicht  aufgeschnittenen 
Organes  prall,  während  die  Schnittfläche  weich  und  meist  dunkelrot  ist. 
Stets  läßt  sich  mit  dem  Messer  reichlicher  Brei  abstreichen.  In 
manchen  Fällen,  besonders  bei  Sepsis  ist  die  Substanz  so  w^eich,  daß 
sie  fast  breiig  zerfließt. 

Der  Reichtum  des  Organes  an  Blut  und  Zellen  macht  es  verständ- 
lich, daß  die  Follikel  und  Trabekel  undeutlich  werden.  Bei  ein- 
zelnen Infektionen  (Diphtherie,  Masern)  können  die  Follikel,  ungewöhn- 
lich leicht  und  vergrößert  sichtbar  sein  und  unter  dem  Mikroskop  zen- 
trale Fettentartuug  oder  Nekrose  zeigen.  Manchmal  sind  die  Follikel 
vergrößert  und  mit  zackigen  Ausläufern  versehen. 

Neben  der  Wirkung  der  Bakterien  hat  man  für  das  Zustandekommen  der 
Milzschwellnng  auch  auf  die  Ablagerung  untergehender  Erythrozyten  hinge- 
wiesen. Beide  Faktoren  können  sehr  Avohl  nebeneinander  in  Betracht  kommen. 

Der  akute  Milztumor  bildet  sich  meist  mit  der  Heilung  der  Infek- 
tionskrankheit zurück.  Seltener,  vor  allem  bei  Malaria  schließt  sich 
eine  chronische  Vergrößerung  des  Organs  daran  an. 

Außer  den  häufigen  diffusen  infektiösen  Entzündungen  der  Milz  gibt 
es  seltener,  auch  umschriebene  herdförmige  Prozesse.  Sie  können 
dadurch  entstehen,  daß  Bakterien  sich  lokal  vermehren,  bilden  sich  aber 
häufiger  dadurch,  daß  bakterienhaltige  Emboli  in  die  Milzgefäße 
hineinfahren  und  zerbröckelnd  ein  Gebiet  überschwemmen  oder  durch 
Verschluß  eines  Arterienastes  gleichzeitig  einen  Infarkt  hervorrufen. 

Die  in  Betracht  kommenden  Bakterien  sind  meist  die  Eiterkokken,  die 
entweder  (bei  Endokarditis,  Pyämie)  auch  die  Allgemeinerkrankung  hervorriefen 
oder  (wie  bei  Typhus)  als  Ausdruck  einer  Mischinfektion  in  das  Blut  gQlangten. 

Wir  treffen  bei  voller  Entwicklung  des  Prozesses  ausgesprochene 
Eiterungen.  Die  Abszesse  haben  eine  rundliche  Gestalt.  Sind  sie  mit 
Infarktbildung  kombiniert,  so  umgibt  anfänglich  die  Eiterung  den  nekro- 
tischen Bezirk  teilweise  oder  ringsum  und  kann  ihn  im  letzteren  Falle 
völlig  von  der  Umgebung  trennen. 

Da  der  Abszeß  meist  nahe  unter  der  Kapsel  liegt,  kann  nach  deren 
Perforation  der  Eiter  in  die  Bauchhöhle  fließen  und  eitrige  Perito- 
nitis hervorrufen.  Sehr  selten  erfolgt  nach  vorheriger  Verlötung  mit 
der  Bauchwand  der  Durchbruch  nach  außen.  Durch  Eindickung  des 
Eiters,  oder  durch  Resorption  kann  Heilung  mit  Verkalkung  oder  Nar- 
benbildung eintreten. 

Die  akuten  Milzschwellungen  gehen  manchmal  in  chronische  Zu- 
stände über.  Am  häufigsten  geschieht  das  bei  der  Malaria,  manchmal 
auch  bei  der  Syphilis. 

Die  chronischen  Anschwellungen  können  lange  Zeit  das  Bild 
einer  einfachen  Hyperplasie,  oft  mit  Vergrößerung  der  Follikel  darbieten. 
Später  nimmt  die  fibrilläre  Substanz  auf  Kosten  des  Blutgehaltes  und 
der  zelligen  Elemente  zu.  Es  entsteht  eine  fibröse  Verdickung  der  Gefäß- 
wände, zwischen  denen  sich  ein  dichtes  Faserwerk  ausspannt.  Die 
Zellen  nehmen  an  Menge  entsprechend  ab.  Dann  wird  die  Milz  außer- 
ordentlich hart,  fast  fibrös.  Die  Malariamilz  erscheint  zugleich  wegen 
des  Pigmentes  grau,  schiefergrau,  Fchwarzgrau,  je  nach  der  Intensität 
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und  häufig-en  Wiederliolung  der  Anfälle, 
fehlt  der  Farbstoff. 


Fig.  454. 

Gleichmäßige  Miliartuberkulose  der  Milz.  Die  Schnittfläclie 
ist  mit  zahllosen  prominierenden ,   zum  Teil  gruppenweise 
stellenden  miliaren  Tuberkeln  übersät. 


Fig.  455. 

Tuberkulose  der  Milz.    Größere    und   kleinere  deutlich 
prominierende  Tuberkel. 


Der  Induration  nach  Syphilis 

Abgesehen  von  der  chro- 
nischen Induration  kommen 
syphilitische  Pro zesse  bei 
^Neugeborenen  (selten  bei  Er- 
wachsenen) in  Gestalt  miliarer 
und  umfangreicherer  Gummata 
vor.  Bei  syphilitischen  Neu- 
geborenen zeigt  das  Organ  ferner 
mit  Schwellung  verbundene 
nicht  charakteristische  hyper- 
plastische Zustände. 

Tuberkulose  der  Milz  ist, 
aber  nur  als  sekundäre,  sehr 
häutig.  Sie  ist  eine  regelmäßige 
Teilerscheinung  allgemeiner 
Miliartuberkulose  (Fig.  454). 
Der  Ungeübte  verwechselt  die 
Tuberkel,  auch  wenn  sie 
größer  sind,  gern  mit  den 
Follikeln,  doch  sind  sie  runder, 
deutlicher  knötchenförmig  und 
prominieren,  was  die  Fol- 
likel nicht  oder  nur  wenig  tun. 
Verläuft  die  Tuberkulose  bei 
geringerer  Zahl  der  Knötchen 
langsam,  so  werden  die  ein- 
zelnen Tuberkel  umfangreicher 
(Fig.  455),  erbsengroß,  hasel- 
nußgroß und  event.  darüber 
hinaus.  Von  solchen  gewöhnlich 


Fig.  456. 

Pseudoleukämie  der  Milz.    Auf  der  Sohuittfläche  des  Organes  sieht  man  außerordentlich  zahlreiche ,  promi- 
nierende, etAYas  unregelmäßig  geformte  Knoten  sehr  verschiedener  Größe. 
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zentral  verkästen  Knoten  kann  die  Milz  durchsetzt  und  durch  Pro- 
minenz der  subkapsulär  gelegenen  auf  der  Oberfläche  knotig  uneben  sein. 

Zu  den  chronisch  entzündlichen  Schwellungen  der  Milz  kann  man  auch 
die  bei  Leber-Zirrhose  eintretende  rechnen.  Sie  entsteht  nicht  als  Folge 
einer  durch  die  Lebererkraukung  bedingten  venösen  Stauung.  Dagegen  spricht 
ihre  relativ  weiche,  nicht  indurierte  Beschaffenheit  und  ihre  meist  ausgesprochene 
Vergrößerung.  Die  Schwellung  ist  auf  die  Einwirkungen  zurückzuführen,  von 
denen  die  Zirrhose  abhängt. 

9.  Geschwülste  der  Milz. 

Primäre  Gesehwülste  der  Milz  sind  selten.  Beobachtet  wurden  Fibrome, 
Fibrosarkome,  Angiome,  Lymphosarkome,  Lymphangiome  und  zystische  Bildungen 
verschiedener  Art  (Lymphzysten,  Zysten  aus  Haemorrhagien ,  Dermoidzysten). 
Erwähnung  verdienen  stecknadelkopfgroße  und  kleinere  multiple,  zumal  die 
Ränder  beteiligende,  klare,  oft  dicht  gedrängte  Zystchen,  welche  mit  kubischem 
Epithel  ausgekleidet  sind. 

Es  handelt  sich  um  abgeschnürtes  und  zystisch  angeordnetes  Peritoneal- 
epithel (Ribbert),  welches  nach  Beneke  bei  Milzrupturen  durch  vorquellendes 
Gewebe  überlagert  wurde.  M.  B.  Schmidt  meint,  die  Zystchen  seien  dilatierte 
Lymphgefäße. 

Häufiger  sind  die  sekundären  Neubildungen,  selten  allerdings 
die  Karzinome,  während  die  Melanome  relativ  oft  vorkommen  und  großen 
Umfang  erreichen  können  (S.  267). 

Am  häufigsten  metastasieren  die  Lymphosarkome  (maligne  Lym- 
phome usw.  s.  S.  263).  Es  entstehen  erbsen-  bis  nußgroße  und  umfang- 
reichere markige  oder  derbere  weiße  Knoten,  welche  die  gleichzeitig 
beträchtlich  vergrößerte  Milz  durchsetzen  (Fig.  456). 

Den  Tumoren  reiht  sich  nach  den  S.  393  betonten  Gesichtspunkten 
an  die 

10.  Leukämie  der  Milz. 

Bei  den  verschiedenen  Formen  der  Leukämie  schwillt  die  Milz 
oft  beträchtlich  an,  am  stärksten  bei  der  myelogenen  Form.  Sie 
kann  ein  Gewicht  von  12  Pfund  erreichen.  Bei  der  lymphatischen  Leu- 
kämie ist  die  Größenzunahme  weniger  beträchtlich.  Man  findet  in  dem 
Organ  dieselben  Zellen  wieder,  die  im  Blut  vermehrt  sind  (S.  393), 
Sie  werden  aus  ihm  in  die  Milz  abgelagert  und  vermehren  sich  in  ihr. 

Das  Aussehen  der  Milz  ist  in  den  früheren  und  späteren  Stadien 
verschieden.  Anfänglich  ist  das  Organ  wegen  des  großen  Zellreich- 
tums weich,  von  weniger  roter  Farbe  als  eine  normale  Milz,  meist  ohne 
Hervortreten  von  Follikeln  und  Trabekeln.  In  einzelnen  Fällen  aber 
sind  die  Follikel  erbsengroß  und  größer  (bei  ber  lymphatischen  Leukä- 
mie). Unter  Umständen  kommt  es  bei  sehr  rasch  entstehender  Schwellung 
zu  Zerreißungen  der  Kapsel. 

Nach  längerer  Dauer^wird  das  Organ,  bei  zunehmendem  Umfange, 
derber,  fester.  Daranträgt  die  Zunahme  des  Interstitiums  die  Schuld. 
Die  Zellen  treten  zurück,  zuweilen  so,  daß  die  Zwischensubstanz  weit 
überwiegt.  Die  Schnittfläche  ist  meist  ungleichmäßig  bluthaltig  und  da- 
durch gefleckt.  Nicht  ganz  selten  kommt  es  zu  Hämorrhagien  und 
Nekrosen. 

11.  Regressive  Veränderungen  der  Milz. 
Atrophie  der  Milz  ist  besonders  hochgradig  im  hohen  Alter,  weniger  stark 
bei  Anämie.    Das   Organ  erscheint  erheblich,    selten  bis  auf  Walnußgröße 
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verkleinert,  die  Kapsel  gerunzelt  und  relativ  dick,  die  Konsistenz  zäh.  Die 
Trabekel  treten  deutlich  hervor,  die  Pulpa  ist  blaß. 

Die  am  meisten  charakteristisclie  Degeneration  der  Milz  ist  die 
amyloide  in  der  Form  der  SagomiU  und  der  WachsmUx.  Sie  wurde 
S.  116,  Fig.  100  genauer  besprochen. 

12.  Tierische  Parasiten. 

Von  tierischen  Parasiten  kommt  das  Pentastomum  denticulatum  in 
kleinen  subkapsulär  gelegenen,  meist  verkalkten  Zysten  vor.  Zysticerken  wurden 
selten  angetroffen.  Dagegen  wurde  der  Echinococcus  öfters  beobachtet,  teils 
in  einzelnen  Blasen,  teils  in  solchen  mit  vielen  Tochterblasen.  Er  kann  eine 
beträchtliche  Größe  erreichen,  z.  B.  kindskopfgroß  werden  (Fig.  457). 


'   Fig.  457. 

Ecliinococcus'blase  der  Milz.   Etwas  verkleinert.       Echinococcusblase,  zerrissen  und  faltig  kollabiert,  liegt 
in  einer  durch  eine  bindegewebige  Membran  KK  abgekapselten  Höhle.    M  Milzgewebe. 


C.  Lymphdrüsen,  Lymphknoten. 

1.  Die  Wege,  auf  denen  die  Schädlichkeiten  den  Lymphdrüsen 

zugeführt  werden. 

Den  wichtigsten  Weg  bilden  die  in  die  Drüsen  eintretenden  Lymph- 
gefäße. Die  der  Lymphe  beigemischten  Substanzen  gelangen  so  zuerst 
in  die  Randsinus,  um  von  da  ev.  gegen  den  Hilus  des  Organs 
weitergeführt  zu  werden.  Die  körperlichen  Partikel^  Kohle,  Bakterien, 
Zerfallsprodukte  der  Gewebe,  Zellen  verschiedener  Art,  wer- 
den schon  in  den  Randsinus  von  den  Endothelien  zurückgehalten,  die 
in  ausgesprochener  Weise  als  Phagozyten  wirken.  Die  Lymphdrüsen 
wirken  also  ähnlich  wie  Filter,  die  erst  spät  insuffizient  werden.  Ge- 
löste Stoffe  diffundieren  auch  in  die  Follikel.  Die  Endothelien  sind  be- 
fähigt, aus  Lösungen  Stoffe  in  sich  abzulagern.  So  fand  ich  gelöst  in- 
jiziertes Karmin  in  körniger  Form  in  den  Zellen  wieder. 

Das  Lymphdrüsenfilter  versagt  natürlich  am  schnellsten  gegenüber 
Bakterien  und  Geschwulstzellen,  die  zunächst  zurückgehalten  werden, 
dann  aber  selbständig  weiter  wachsen. 

Jedenfalls  wird  aus  der  filtrierenden  Tätigkeit  der  Drüsen 
ihre  Neigung  zu  sekundären  Erkrankungen  begreiflich. 
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Von  den  abführenden  Lymplibalin e n  aus  werden  die  Drüsen 
ergriffen,  wenn  es  sich  um  Tumorzellen  oder  Bakterien  handelt,  die 
von  dort  aus  hineinwachsen  können. 

Ein  weiterer  Weg  der  Lymphdrüsenerkrankung  ist  durch  den  Blut- 
strom gegeben,  wenn  körperliche  Substanzen,  zumal  Bakteiien  aus  den 
Kapillaren  austreten.  Gelöste  Stoffe  werden  vom  Blute  aus  in  gleicher 
Weise  wirken.  Sie  sind  es,  die  als  Toxine  bei  manchen  Infektions- 
krankheiten (z.  B.  Diphtherie)  in  allen  Teilen  des  Organismus  auf  die 
Drüsen  wirken  und  ihre  Schwellung  veranlassen. 

2.  Zirkulationstörungen. 

Über  Anämie  und  Hyperämie  ist  nichts  Wichtiges  zu  sagen.  Dagegen 
bedarf  das  Vorkommen  von  Blutungen  einer  kurzen  Erwähnung.  Die  Lymph- 
sinus enthalten  häufig  Blut,  das  auf  dem  Lymphwege  zugeführt  wurde  oder  in  loco 
extravasierte.  Eine  bestimmte  Veranlassung  läßt  sich  meist  nicht  angeben.  Die 
roten  Blutkörperchen  werden  von  Endothelien  aufgenommen.  Makroskopisch 
erscheinen  die  bluthaltigen  Abschnitte  dunkelrot. 

3.  Entzündung  (Lymphadenitis). 

x4.kute  Entzündungen  entstehen  bei  Zufuhr  von  Bakterien  mit 
dem  Lymphstrom,  mag  im  Quellgebiet  bereits  ein  analoger  Prozeß 
existieren,  oder  lediglich  die  Eintrittspforte  der  Mikroorganismen  sein. 
Beispiele  sind  die  Wundinfektionen  bei  Verletzungen,  besonders  bei  Ob- 
duktionen, die  Erkrankungen  der  Inguinallymphdrüsen  bei  Schanker, 
der  Halslymphdrüsen  bei  Diphtherie.  Die  Beschaffenheit  der  Drüsen 
hängt  von  dem  Zeitpunkt  der  Untersuchung  ab.  Immer  ist  eine  rasch 
zunehmende  Schwellung  vorhanden.  Im  Anfang  erscheint  das  Ge- 
webe gleichmäßig  oder  nur  an  der  Peripherie,  oder  fleckig,  injiziert. 
Die  Konsistenz  ist  weich,  auch,  wenn  nach  einigen  Tagen  die  Hyperämie 
einer  markigen  grauen  Beschaffenheit  Platz  gemacht  hat. 

Die  Schwellung  beruht  teils  auf  der  Hyperämie,  teils  auf  Blutung, 
Exsudation,  Emigration  und  der  damit  verbundenen  Erweiterung 
der  Lymphbahnen,  teils  auf  Schwellung  und  Wucherung  der  Endothelien. 
In  den  Lymphbahnen  findet  man  oft  große  Mengen  roter  Blutkörper- 
chen, Leukozyten  und  event.  auch  Fibrin.  Die  Endothelien 
wuchern,  lösen  sich  ab  und  liegen  als  große  protoplasmareiche  Zellen 
zwischen  den  übrigen.  Bei  den  Wundinfektionen  sind  hauptsächlich 
die  Leukozyten  vertreten,  bei  Milzbrand  die  Blutungen,  bei  Typhus  die 
Endothelien,  bei  Diphtherie  findet  sich  manchmal  Hyalin  und  grobfaserig- 
geronnenes  Fibrin  (Schmoel). 

Bei  reichlichen  und  intensiv  toxischen  Bakterien  kommt  es  zu 
kleineren  oder  größeren  Nekrosen,  so  z.  B.  bei  Typhus,  bei  Diphtherie. 

Bei  Gegenwart  von  Eiterkokken  schließt  sich  oft  rasch  eine  Eite- 
rung an,  die  in  kleinen  Herdcheu  beginnend  durch  Konfluenz  umfang- 
reich werden,  die  Drüse  zerstören  und  auf  die  Umgebung  fortschreiten 
kann.  So  erfolgt  dann  zuweilen  Perforation  des  Eiters  nach  außen 
oder  in  benachbarte  Hohlräume  (die  Pleura,  die  Bronchen  usw.).  In 
anderen  Fällen  tritt  auch  wohl  eine  Verjauchung  ein. 

Die  akuten  Entzündungen  gehen  oft  ohne  schwerere  Schädigung 
zurück.  Blut  und  Exsudat  zerfallen  und  werden  resorbiert.  Aus  dem 
Blutfarbstoff  bildet  sich  Hämosiderin,  welches  lange  nachweisbar  bleibt 
und  in  den  Endothelien  liegt.    Eiter  wird  allmählich  resorbiert  oder  er 
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verkalkt.  Die  Entleerung;  des  Abszesses  hat  die  Bildung  oft  tief- 
greifender strahliger  Narben  zur  Folge. 

b)  Die  akuten  Entzündungen  können  in  einen  chronischen  Ver- 
lauf übergehen.  Dann  tritt  meist  eine  allmähliche  fibröse  Um  Wand- 
lung ein  durch  eine  Zunahme  des  Retikulums  auf  Kosten  der  Zellen. 
Die  Lymphdrüse  gebt  funktionell  ganz  zugrunde. 

Chronische  Entzündungen  können  aber  auch  von  vornlierein  als 
solche  entstehen,  so  z.  B.  in  den  Inguinallymphdrüsen  bei  Ulcus  cruris. 
Hier  kommt  es  teils  zu  Indurationen,  teils  zu  hyperplastischen  Prozessen, 
bei  denen  der  Bau  des  Organs  gewahrt  bleibt  und  nur  die  Endothelien 
relativ  groß  sind. 

Zu  der  chronischen  Lijmphadenüis  rechnen  aber  auch  die  Prozesse, 
die  durch  eingeatmeten  Staub  (vor  allem  Kohle)  veranlaßt  werden,  der 
in  die  Lungen  und  von  da  aus  bis  zu  den  bronchialen  Lymphdrüsen 
gelangte  (S.  103). 

DieEndotheliensiudteil- 
weise  oder  alle  (Fig.  83  u.  458) 
mit  den  fremden  Partikeln  ge- 
füllt  und  dadurch  vergrößert, 
sonst  aber  anfangs  unverändert. 
\0r^{^y:  ^^"\^'%  Die  Follikel  sind  zunächst 

staubfrei.     Später  nimmt  die 


0-  o  0^ 


^  ^-^y^^'*'^'  ^':^^^u'    /  retikuläre  Zwischensubstauz 

f'r  'i0=^^:^-^'^f\'--^^-  "  der  Drüsen  zu,   das  Gewebe 

^y^^-'y' .jy::^^v%  \  wird  dichter,  fester.  Die  Fol- 

' ^    ■^yPf'-                           ^  likel  werden  kleiner  und  eben- 

^        ''^  falls     mit  Farbstoffpartikeln 

/  /  durchsetzt.       Die  typischen 

ic/jL        <  Lymphkörperchen  nehmen  aber 

458,  niemals  Kohle  auf. 

Sclieraa  einer  zuneliraenden  Kolileablagerung  in  eine  Lympli-  lu    dcU     hÖchstCU  GradCU 

drüse.    Die  linke  Hälfte  zeigt  in  den  Lymphbalinen ,  dem  T7orrlir»lTf o+     c3ir>Ti      rioa     T  .-i^mi-klT 

Retikulum  angelagert  die  zacMgenkoMeerfülltenEndotllelien.  VeiülCnret     SICU     Itah     i^}  mpU 

In  der  rechten  Hälfte  ist  das  Gewebe  verdichtet  und  mit  drÜSCngewebC   ZU   CmCr  fCStCn, 

Kohle  dicht  darchsetzt.  Die  Follikel  i'',  die  links  noch  völlig  a   1  '  f a  •    •  ^nhafnn^  Wir 

normal  sind,  erscheinen  rechts  durch  das  antrakotische  Ge-  SCuieiergrauen    oUDSianZ.      VV  11 

webe  komprimiert    und    verkleinert.     aa  Vasa  efferentia,  redCU     daUU      VOU  SClliefriger 

Induration  (Fig.  458  rechts), 
c)  Tuberkulose  der  Lymphdrüsen  ist  besonders  häufig  und 
wichtig.  Die  Bazillen  werden  meist  durch  den  Lymphstrom  zuge- 
führt, in  den  sie  aus  einem  tuberkulösen  Herd  oder  durch  eine  intakt 
bleibende  Eintrittspforte  von  Haut  und  Schleimhäuten  oder  vom  Blut- 
strom aus  gelangen.  Seltener  werden  sie  aus  der  Zirkulation  direkt 
in  die  Drüsen  abgesetzt. 

Die  Bazillen  werden  von  den  Endothelien  der  Lymphsinus  zurückgehalten. 
Sie  gehen  durch  die  Drüsen  nicht  hindurch  und  können  erst  in  späteren  Stadien 
der  Erkrankung,  wenn  der  Prozeß  bis  an  die  Vasa  efferentia  gelaugte,  in  diese 
übertreten. 

Die  Bazillen  rufen  in  den  Lymphdrüsen  dieselben  Veränderungen 
wie  anderswo  hervor.    Aber  der  Verlauf  ist  nicht  immer  der  gleiche. 

Unter  allen  Umständen  vergrößern  sich  die  Drüsen  und  zwar 
manchmal  außerordentlich  stark.  Das  einzelne  Organ  kann  hühnerei- 
groß werden.  Die  Schwellung  macht  sich  aber  um  so  mehr  geltend, 
als  fast  ausnahmslos  mehrere  oder  viele  näher  zusammenliegende  Drüsen 
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zugleich,  oder  kurz  nacheinauder  ergriffen  weiden  und  infolgedessen 
umfangreiche  Pakete  entstehen  können.  Die  einzelnen  Drüsen 
zeigen  dabei  die  tuberkulösen  Veränderungen  verschieden  weit  vorge- 
schritten. 

Die  vergrößerten  Knoten  sehen  auf  der  Schnittfläche  verschieden 
aus.  Manchmal  haben  sie  eine  mehr  gleichmäßige,  körnige,  grau- 
weiße, gelbliche  oder  besonders  gern  gelbbraune  Schnittfläche.  Selten 
sind  sie  hyperämisch.  Unter  dem  Mikroskop  ist  das  zellreiche  Gewebe 
in  rundliche  Bezirke  oder  knötchenförmig  abgesetzte,  dicht  liegende 
Herdchen  abgeteilt,  welche  meist  deutlich  die  Struktur  von  riesenzellen- 
haltigen  Tuberkeln  haben,  bald  nur  aus  größeren  »epithelioiden«  Zellen 
aufgebaut  sind. 

Es  gibt  aber  auch  eine  Lymphdrüsentuberkulose,  die  im  klinischen 
und  grobanatomischen  Verhalten  dem  malignen  Lymphom  nahe  steht  und 
manchmal  auch  histologisch  nur  mit  Mühe  von  ihm  unterschieden  werden 
kann,  weil  sich  keine  typischen  Tuberkel  bilden  (s.  S.261). 

In  anderen  Fällen  sieht  man  auf 
der  Schnittfläche  zahlreiche  zu  grö- 
ßeren Knoten  konfluierende  trübgelbe, 
verkäsende  Herde  (Fig. 459). 

Später  ist  die  Drüse  meist  größten- 
teils oder  bis  auf  eine  schmale,  tuber- 
kelhaltige  Randzone  verkäst,  dabei 
trocken  oder  weich,  manchmal  schmierig 
erweicht  (s.  S.  126).  ^.^ 

^  Der     spätere    Verlauf     ist     Ver-      Tuberkulose  einer  L^mphch-üse.   Das  dunkle 
schieden.      Das    nicht    verkäste    Gewebe       (blutreichej  Drüsengewebe  ist  von  multiplen 
1,«         PI"  ^  -         TT  ^         kleinsten  und   firrößeren,  konfluierenden  und 

macht  eine  librose ,   narbige  Umwand-         veikäsenden  Tuberkeln  durchsetzt, 
lung  durch,  der  Käse  wird  in  vielen 

kleinen  oder  größeren,  sich  eindickenden  und  oft  verkalkenden  Herden 
darin  eingeschlossen  (s.  S.  206).  Er  kann  aber  auch,  bei  Übergreifen 
des  Prozesses  auf  die  Umgebung  nach  außen,  z.  B.  auf  die  Haut 
durchbrechen  und  entleert  werden. 

Eine  Lymphdrüsentuberkulose  kann  lange  Zeit  oder  dauernd  den 
einzigen,  tuberkulösen  Herd  im  Körper  darstellen,  wenn  die  Eintritts- 
pforte der  Bazillen  nicht  erkrankte:  primäre  tuberkulös e  Lympha- 
denitis. So  etwas  sehen  wir  manchmal  am  Halse  bei  der  Skrojyhidose^ 
jener  nicht  scharf  zu  umgrenzenden  Affektion  der  Kinder,  bei  der 
von  mancherlei  Haut-  und  Schleimhautverletzungen  aus  verschiedene 
Entzündungserreger  (z.  B.  Kokken)  eindringen  und  eine  chronische 
Lymphadenitis  hervorrufen,  bei  der  aber  sehr  oft  die  Tuberkelbazillen 
die  Erreger  sind. 

Primäre  Tuberkulose  findet  sich  ferner  häufig  in  den  Bronchial- 
drüsen, wenn  eingeatmete  von  den  Atmuugsorganen  aus  in  sie  hinein- 
kamen (s.  Abschnitt  XXI). 

Die  Halslymphdrüsentuberkulose  neigt  häufig  zu  Erweichung  und 
zum  Durchbruch  durch  die  Haut,  Die  Bronchialdrüsentuberkulose 
(Fig.  460)  führt  zuweilen  zu  beträchtlicher  Anschwellung,  so  daß  das 
Schlucken  und  die  Respiration  gestört  wird.  Die  Drüsen  verlöten 
nicht  selten  mit  den  großen  Pulmonalgefäßen  und  brechen  in  sie  durch 
(s.  u.  Abschnitt  XXI).  Der  Käse  verkalkt  gerade  hier  außerordent- 
lich häufig.  Die  Mesenterialdrüsen  erkranken  bei  Kindern  oft  sehr  aus- 
gedehnt, verwachsen  miteinander,  verkäsen  gern  und  liefern  bei  Ab- 

26^ 
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mageruüg  des  übrigen  Körpers  das  Bild  der  sog.  Tabes  mesaraica.  Sie 
bilden  dann  oft  kopfgroße  Pakete  käsiger  Knoten,  die  den  Leib  stark 
auftreiben. 

d)  Sypbilitisclie  Entzündungen  der  Lymphdrüsen.  Die 
Syphilis  fahrt  zu  Schwellungen  der  regionären  Lymphdrüsen,  so  die 
der  Genitalien  zur  entzündlichen  Vergrößerung  der  Inguinaldrüsen.  Die 
geschwollenen  Drüsen  schmerzen  nicht  (indolenter  Bubo).  Mikroskopisch 
findet  man  vor  allem  Hyperplasie  der  Lymphsinusendothelien,  später 
auch  Zunahme  des  Retikulums. 


Fig.  460. 

Verkäsung  der  Broncliialdrüsen  eines  Kindes.  Die  Lymphdrüsen  sind  stark  vergrößert,  bilden  große  Knoten 
{Ly}.   In  die  verkäste  Masse  ist  in  kleinen  Fleckchen  Kohle  eingesprengt.    B  Bronchus,  LL  linke  Lunge. 

Selten  kommt  es  zu  gummösen  Veränderungen.  Man  findet  dann, 
z.  B.  die  Bronchialdrüsen  nach  Lungensyphilis  oder  die  Hilusdrüsen  bei 
Lebersyphilis,  angeschwollen,  auf  der  Schnittfläche  partiell,  meist  in 
einem  unregehnäßigen  zackigen  Bezirk  nekrotisch  (s.  S.  99). 

4.  Leukämie. 

Bei  der  Leukämie  sind  die  Lymphdrüsen  stets  vergrößert,  teils  weil 
sie,  bei  der  lymphatischen  Form,  unzweifelhaft  die  Bildungsstätte  der  im 
Blute  vermehrten  Lymphozyten  darstellen,  teils  weil  in  ihnen  bei  der 
myelogenen  Form  die  aus  dem  Knochenmark  stammenden  Leukozyten 
sich  ablagern  (und  vermehren).  Die  Drüsen  sind  in  allen  diesen  Fällen 
weich,  markig,  blaß  oder  graurötlich;  seltener  fester  bis  hart  (durch  Zu- 
nahme des  Retikulums). 


Blut  und  blutbildende  Organe. 
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Die  Pseudoleukämie  ist  ebenfalls  charakterisiert  durch  starke  Ver- 
größerung der  Drüsen,  die  dabei  anfänglich  weicher  sind,  später  härter, 
manchmal  sehr  derb  werden,  wenn  das  Stützgewebe  ein  dickbalkiges 
Gefüge  annimmt.  Die  Vergrößerung  umfaßt  gern  die  zu  einer  Gruppe, 
z.  B.  am  Hals,  in  der  Axilla  zusammengehörenden  Drüsen. 

Histologisch  ist,  wie  bei  der  Leukämie,  die  normale  Struktur  der 
Lymphdrüsen  aufgehoben.  Man  findet  nur  eine  gleichmäßige  Zusammen- 
setzung aus  Lymphozyten  und  Retikulum. 

Die  Pseudoleukämie  ist  nicht  scharf  zu  trennen  von  dem  Lympho- 
sarkom (s.  S.  261),  das  zu  außerordentlich  großen  Tumorpaketen  führen 
kann.  Sie  verdrängen  und  komprimieren  die  Umgebung,  z.  B.  die  Vena 
Cava  inferior  (Fig.  461). 

I  5.  Geschwülste. 

a)  Primäre  Geschwülste. 

Die  für  die  Lymphdrüsen  charakteristische  Neubildung  ist  das 
Lymphosarkom  (s.  S.  261). 


Fig.  461. 

Schema  über  das  Wachstum  eines  Lymphosarkoms  der  BauchhöMe.    Sagittalsclinitt.   T  Tumor,  der  die  Vena 
Cava  mit  einschließt  und  komprimiert.  AA  Aorta.  J  lleum,  0  Colon,  D  Duodenum,  L  Leber.  Alle  diese  Organe 
sind  durch  die  knollige  Tumormasse  weit  auseinandergedrängt. 

Andere  primäre  Geschwülste  der  Lymphdrüsen  sind  selten.  Es 
kommen  vor  verschiedene  Arten  von  Sarkomen.  Auch  wird  angegeben, 
daß  Endotheliome  in  den  Lymphdrüsen  entstehen  sollen. 

b)  Sekundäre  Tumoren. 

Unter  den  sekundären  Tumoren  kommen  zunächst  wieder  die 
Lymphosarkome  in  Betracht  (S.  262). 

Auch  die  Sarkome  im  engeren  Sinne  können  in  die  Drüsen  metas- 
tasieren.  Am  häufigsten  tun  es  die  Melanome,  die  hier  zu  umfang- 
reichen markigen,  in  wechselnder  Ausdehnung  pigmentierten  Neubil- 
dungen heranwachsen  können. 

Weit  häufiger  als  die  Sarkome  entwickelt  sich  das  Karzinom 
sekundär  in  den  Lymphdrüsen.  Die  Krebszellen  werden  ihnen  von  dem 
primären  Tumor  mit  der  Lymphe  sehr  oft  zugeführt  (S.  308),  setzen  sich 
den  in  ßandsinus  fest  (Fig.  462) ,  wuchern  hier  anfänglich  in  kleinen, 
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bald  konfluierenden  Haufen,  verdrängen  das  Lymphdriisengewebe  all- 
mählich und  schließlich  vollständig  (Fig.  462  rechts).  Zugleich  nimmt 
das  Organ  an  Umfang  beträchtlich  zu.  Ist  die  Drüse  in  großer  Aus- 
dehnuDg  ergriffen,  so  können  die  Epithelien  auch  in  das  Vas  efferens 
gelangen  und  sich  von  da  aus  weiter  verbreiten.  Der  Krebs  kann  aber 
auch  mit  Blutgefäßen  verlöten  und  in  sie  einbrechen. 


Fig.  462. 

Sctema  über  Karzinommetastase  in  eine  Lj-^mplidrüse.  Die  linke  Hälfte  zeigt  in  den  Eandsinus  kleine  Haufen 
dunkel  gezeichneten  Epithels.  In  der  rechten  sind  die  Lymphbahnen  bis  zum  Hilus  von  Epithelhaufen  durch- 
setzt.  Die  Follikel      links  noch  ganz  normal,  sind  rechts  komprimiert  und  verkleinert,   aa  A'asa  efferentia. 

e  Vas  efferens. 


c)  Zysten. 

Zystenbilduugeu  in  den  Lymphdrüsen  gehören  zu  den  Seltenheiten. 
Sie  gehen  hervor  aus  umschriebenen  Erweiterungen  der  Lymphsiuus,  deren  Wand 
sich  durch  Neubildungsvorgänge  entzündlicher  Art  vergrößert.  Ich  sah  bei 
Tiereu  Zysten  häufig  nach  Einheilung  verschiedener  Gewebe  in  die  Drüsen 
entstehen. 


Kegressive  Veränderungen  der  Lymphdrüsen. 
Die  regressiven  Veränderungen  beanspruchen  nur  wenige  Auseinander- 

Eine  Atrophie  findet  sich  stets  im 
Alter.  Die  Drüsen  können  bis  auf  kleine 
Reste  oder  sogar  völHg  verschwinden.  Mit 
dieser  Verkleinerung  geht  sehr  gewöhnlich 
ein  teihveiser  Ersatz  des  Gewebes  durch 
Fettgewebe  einher,  das  vom  Hilus  aus  die 
Lymphdrüsensubstanz  auf  eine  schmale  peri- 
phere Zone  reduziert,  die  schUeßlich  auch 
verloren  geht  (Fig.  463). 

An  allgemeiner  Am3^1oiderkr  ankung 
pflegen  auch  die  Lymphdrüsen  in  der  früher, 
Fig.  463.  (S,  118)   besprocheneu  Weise  teilzunehmen. 

Atrophie  der  Lymphdrüse.    Hineiuwuchern  Außcr   dcr  amvloideu  EutartUUg  gibt  CS 

von  Fettgewebe.  Die  Lymphdruse  LL  stellt  .  _^  ?       t>  i- 

nur  noch  einen  schmalen  Halbmond  (besser  aUCh    eiuC    hyaline   LmwaudluUg    dCS  Ketl- 

Halbkugel)  dar.    Vom  Hilus  aus  ist  Fett-  -,    ,  n    t       n  ^f  - 0    s,,        /CJ    -i  i /l  \ 

gewebe  i^^ eingedrungen.  kulums  uud  der  Getaliwaude  (b.  114]. 


Nervensystem. 
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D.  Knochenmark. 

Das  Knochenmark  spielt  als  Bildungsstätte  der  roten  Blut- 
körperchen und  der  g-ranulierten  poly nuklearen  Leukozyten  eine 
wichtige  Rolle. 

Bei  den  verschiedenen  Anämien,  hesonders  bei  der  perniziösen 
Anämie,  wird  es  reich  an  kernhaltigen  Erythrozyten,  die  auch  ins  Blut 
übertreten.  Es  nimmt  dann  auch  da,  wo  es  vor  der  Erkrankung  Fett- 
mark war,  eine  rote  Beschaffenheit  an  und  wird  rein  zellig. 

Bei  der  myelogenen  Leukämie  (S.  393)  besteht  es  fast  allein  aus 
granulierten  Markzellen,  die  auch  als  einkernige  Myelozyten  in  das  Blut 
übertreten.  Es  hat  in  den  höchsten  Graden  eine  schmierige  citerähnliche 
Beschaffenheit. 

An  der  lymphatischen  Leukämie  ist  es  manchmal  auch  beteiligt. 
Es  hat  dann  eine  markig-graue,  festere  Beschaffenheit  und  besteht  vor- 
wiegend aus  Lymphozyten,  die  hier  auch  neu  gebildet  werden. 

Bei  InfeldionskranMieiten  kann  das  Knochenmark  in  doppelter  Weise 
beteiligt  sein.  Einmal  dadurch,  daß  es  lebhaft  neue  Zellen  bildet,  die 
bei  Leukozytose  in  das  Blut  übertreten.  Es  wird  dann  zellreicher,  und 
auch  da,  wo  es  sonst  mehr  oder  weniger  reichliche  Fettzellen  enthält, 
nimmt  es  eine  zellige  Beschaffenheit  an.  Zweitens  kommt  es  zur  Loka- 
lisation der  Bakterien  und  zur  Bildung  verschiedenartiger  Entzündungs- 
herde. Die  Staphylokokken  und  Streptokokken  erregen  umschriebene, 
konfluierende  Eiterungen  (s.  Osteomylitis),  Tuberkelbazillen  erzeugen 
Tuberkel,  die  bei  der  Miliartuberkulose  äußerst  fein  zu  sein  pflegen, 
Typhusbazillen  veranlassen  herdförmige  Fibrinausfällungen  mit  Mark- 
nekrose  (E.  Frankel),  das  unbekannte  Variolavirus  ruft  zellige  Herde 
mit  zentraler  Nekrose  hervor  (Chiari). 


Neiinzeliiiter  Absclinitt. 

Nervensystem. 

A.  Hirnhäute. 

1.  Veränderungen  der  harten  Hirnhaut, 
a)  Zirkiilationsstöriing-en. 

Bei  Hyperämie  der  Dura  sieht  mau  die  größereu  Gefäße  deutlicher  als  sonst, 
während  kapillare  Injektion  eine  diftuse,  nicht  sehr  hochgradige  Rötung  zur 
Folge  hat. 

Wichtig  sind  Blutungen,  die  aus  den  verschiedenen  Ästen  der 
Arteria  meningea  erfolgen  können,  wenn  diese  Gefäße  samt  angren- 
zender Dura  durch  Trauma  raeist  bei  gleichzeitiger  Schädelfraktur  zer- 
reißen. Das  Blut  ergießt  sich  zwischen  Hirnhaut  und  Schädel.  Es  bildet 
sich  ein  sogenanntes  Hämatom,  welches  bald  mehr  im  Bereich  des 
Stirn-,  Schläfen-  und  Seitenwandbeiues,  bald  im  Bereich  des  letzteren 
allein,  bald  weiter  hinten  (vorderes,  mittleres,  hinteres  H.) ,  und  zwar 
seiner  Hauptmasse  nach  an  der  Seitenfläche  des  Schädels  sitzt,  aber 
auch  auf  die  Basis  übergreift.    Es  wölbt  die  Dura  gegen  das  Gehirn 
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flachkugelig  vor,  hat  an  der  höchsten  Stelle  eine  Dicke  von  mehreren 
Zentimetern  und  die  durchschnittliche  Grundfläche  eines  Handtellers. 
Das  Blut  gerinnt  bald  und  wird  in  der  Leiche  als  elastischer  Blutkuchen 


Fig  464. 

Hochgradige  Kompression  der  recMen  konkav  eingedrücktes  GroßMrnliemispliäre   durch  ein  umfangreiclies 
zwischen  Dura  und  Hchädel  gelegenen  Hämatom. 

angetroffen.  Das  Hämatom  wird  dadurch  gefährlich,  daß  es  das  Gehirn 
erheblich  konkav  eindrückt  (Fig.  464),  kann  aber  chirurgisch  mit  Erfolg 
entleert  werden. 

b)  Entzündimgen. 

Akute,  eitrige  Entzündungen  der  Dura  entstehen  bei  Schädel- 
verletzungen oder  kariösen  Knochenprozessen  oder  aus  der  Umgebung 
fortgeleiteten  Entzündungen.  Die  Dura  ist  hyperämiscb,  verdickt,  weicher 
als  sonst  und  innen  und  außen  mit  Eiter  belegt,  der  aus  ihren  Gefäßen 
stammt. 

Relativ  häufig  ist  diese  Pachy m eningitis  nach  Karies  des  Felsen- 
beines, das  dabei  auf  seiner  duralen  Fläche  unverändert  sein  kann, 
oder  schmutzig  verfärbt  oder  kariös  ist.  Die  Dura  wird  unvermittelt 
ergriffen  oder  es  entsteht  vorher  ein  Abszeß  zwischen  ihr  und  dem 
Knochen.  Sie  wird  gelockert,  meist  schmutzig-graugrün  gefärbt  und 
innen  mit  einem  fibrinösen  oder  mehr  eitrigen  Exsudat  bedeckt. 

Sehr  gern  verbindet  sich  mit  diesen  Veränderungen  der  Dura  eine 
Thrombose  des  Sinus  transversus.  Sie  erstreckt  sich  zuweilen  nur 
bis  an  die  Umbiegungsstelle  des  Sinus,  kann  aber  bis  zur  Vereinigung 
mit  dem  Sinus  longitudinalis  in  ihn  hinein  und  darüber  hinaus  auf  die 
andere  Seite  gehen,  andererseits  auch  in  die  Vena  jugularis  vordringen. 
Der  Genese  entsprechend  zeigt  der  Thrombus  gewöhnlich  eiterähn- 
liche oder  jauchige  zentrale  Erweichung,  und  zwar  gelegentlich 
nur  im  Bereich  des  Felsenbeines,  während  seine  übrigen  Abschnitte  noch 
fest  und  braunrot  sind.  Der  Zerfall  kann  aber  nach  beiden  Eichtungen 
weiter  fortschreiten  und  so  vor  allem  auch  in  der  Vena  jugularis  weit 
nach  unten  reichen. 


Nervensystem. 
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Außer  den  infektiösen  Thrombosen  gibt  es  in  den  Hirnsinus  auch  maran- 
tische^ die  bei  schwerem  Marasmus  auftreten  und  besonders  gern  im  Sinus 
longitudinalis  zu  finden  sind.  Sie  verursachen  Stauungserscheinungen  in  Pia 
und  Gehirn  und  können  organisiert  werden. 

Die  eitrige  Pachymeningitis  kann  heilen,  häufig  aber  entwickelt 
sich  eine  diffuse  Eiterung  der  weichen  Hirnhaut,  ferner  kommt  es  oft 
zur  Bildung  von  Hirnabszessen  (s.  u.).  Die  jauchige  Sinusthrombose 
führt  nicht  selten  zu  Embolien  und  Eiterungen  in  den  Lungen  (s.  diese). 

Tuberkulöse  Prozesse  der  Dura  werden  teils  bei  der  Pia,  teils  bei  dem 
Gehirn  besprochen  werden. 

Die  Syphilis  findet  manchmal  in  einer  mit  hyperostotischen  Prozessen 
einhergehenden  chronisch  entstehenden  Verdickung  (Pachymeningitis  fibrosa) 
ihren  Ausdruck.  In  anderen  Fällen 
pflanzen  sich  Gummata  vom  Knochen  auf 
die  Dura  fort  oder  sie  bilden  sich  in  ihr 
primär  und  greifen  auf  den  Knochen 
über.  Sie  können  auch  zu  Verwach- 
sungen mit  der  Pia  führen,  die  bei  Aus- 
heilung bestehen  bleiben  (vgl.  unter 
B.  4.  c). 

Es  gibt  ferner  chronische,  ohne 
nachweisbare  Ätiologie  verlaufende  Ent- 
zündungen, welche  zu  einer  oft  beträcht- 
lichen Verdickung  der  Dura  und  zu  ihrer 
umschriebenen  oder  ausgedehnten  Ver- 
wachsung mit  der  Schädelinnenfläche  Ver- 
anlassung geben.  Die  Knochen  sind  dann 
häufig  rauh  oder  mit  Osteophyten  ver- 
sehen. Die  Membran  ist  undurchsichtig 
und  läßt  sich  nur  schwer,  oft  nicht 
ohne  Zerreißung  vom  Schädel  trennen. 

Eine  wichtige  chronische  Ent- 
zündung ist  endlich  die  Pachymenin- 
gitis haemorrhagiea  membranaeea 
pigmentosa. 

Es  handelt  sich  um  einen  auf 
der  Innenfläche  der  Dura  häufig  vor- 
kommenden, chronisch  entzündlichen 
Prozeß,  der  hauptsächlich  in  einer  BilduEg  von  bindegewebigen,  gefäß- 
haltigen  Pseudomembranen  seinen  Ausdruck  findet  (Fig.  465). 

Diese  Membranen  sind  in  der  ersten  Zeit  sehr  zart.  Wenn  sie  dann 
zugleich  ganz  oder  teilweise  farblos  und  blutleer  sind,  so  kann  sie  der 
Ungeübte  leicht  übersehen.  Leichter  nimmt  man  sie  wahr,  wenn  sie 
injiziert  oder,  wie  es  meist  der  Fall  ist,  fleckig  oder  diffus  braun 
oder  braunrot  pigmentiert  sind.  Je  dicker  sie  werden,  um  so  besser 
lassen  sie  sich  im  Zusammenhange  abziehen.  Schließlich  bilden  sie 
Schwarten,  welche  die  Dura  an  Dicke  übertreffen  können.  Sie  sind 
meist  mehrschichtig,  man  kann  die  einzelnen  Lagen  zuweilen  von- 
einander loslösen  (Fig.  465). 

Die  Membranen  können  die  ganze  Innenfläche  der  Dura,  auch  an 
der  Schädelbasis,  bedecken.    Meist  sind  sie  nur  an  der  Konvexität, 


Fig.  465. 

Pachymeningitis.  D  Dura,  auf  deren  Innenfläche 
zwei  neugebildete,  teilweise  von  der  Dura  und 
voneinander  abgelöste  Membranen  a  u.  h  liegen. 
Zwischen  den  Membranen  hat  eine  beträchtliche 
Blutung  stattgefunden.  Das  Blut  ist  uneben  und 
höekrig  gehalten  [B].    i^Falx  major. 
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selten  nur  an  der  Basis,  ferner  bald  einseitig,  meist  aber  doppelseitig-, 
jedoch  gern  in  verschiedener  Intensität  vorhanden. 

Die  Färbung  der  Membran  rührt  von  multiplen,  anfänglich  kleinen 
Blutungen  her,  die  zur  Bildung  des  gelbbraunen  Hämosiderin  Veran- 
lassung geben. 

Die  Blutungen  können  aber  in  älteren  Membranen  eine  große  und 
gefährliche  Ausdehnung  erreichen  (Fig.  465).  Sie  erfolgen  dann 
fast  ausnahmslos  zwischen  die  einzelnen  Schichten  der  Membranen.  So 
entstehen  Hämorrhagien  von  beträchtlichem  Umfange  und  sehr  wech- 
selnder Dicke.  Es  kommen  zuweilen  mehrere  Zentimeter  hohe  Häma- 
tome zustande,  welche  das  Gehirn  rasch  verdrängen  und  dadurch  tödlich 
werden  können.  Selten  platzt  die  innere  Schicht,  die  meist  dünner  ist 
als  die  der  Dura  anliegende,  so  daß  nun  das  Blut  auch  zwischen  Pseudo- 
membran und  Pia  hineinfließt. 

Die  Möglichkeit  der  Blutung  erklärt  sich  aus  dem  großen  Gefäß- 
r  ei  cht  um  e  der  Membranen.  Unter  dem  Mikroskop  sieht  man  sehr  viele 
weite,  gewöhnlich  zartwandige,  kapillarähnliche  Gefäße.  Ihre  dünne 
Wand  erklärt  die  Leichtigkeit  einer  Diapedese  und  einer  Zerreißung. 
Begünstigt  werden,  diese  Vorgänge  einerseits  durch  eine  ungenügende 
Zirkulation  und  durch  gelegentliche  Hyperämien  der  Schädelhöhle. 

Außer  den  Gefäßen  findet  man  auch  anfangs  spärliche  und  zarte, 
später  an  Zahl  und  Dichtigkeit  zunehmende  Fibrillen,  ferner  Zellen, 
v/elche  teils  den  Charakter  von  Lymphozyten,  teils  von  großkernigen 
protoplasmareichen  Elementen  haben.  Diese  fixen  Zellen  schließen 
das  aus  dem  ausgetretenen  Blute  gebildete  Hämosiderin  ein  und  sind 
dicht  damit  gefüllt.  Manchmal  sieht  man  kaum  pigmentfreie  Zellen 
oder  gar  keine.  Sie  haben  anfangs  eine  runde  Gestalt,  später  sehen 
sie  aus  wie  gewöhnliche  Bindegewebszellen.  Außerdem  begegnet  man 
nicht  selten  kleinsten  runden,  konzentrisch  geschichteten,  ganz  oder  teil- 
weise verkalkten  oder  völlig  kalkfreien  Konkretionen.  Es  sind  dieselben 
Zellprodukte,  die  wir  in  den  normalen  Plexus  chorioidei  und  dem  Psam- 
mom (S.  327)  antreffen. 

Die  Bildung  der  Pseudomembranen  bedeutet  einen  organisatori- 
schen Vorgang,  der  ein  im  Anfang  vorhandenes  geringfügiges,  ent- 
zündliches, fibrinöses  Exsudat  oder  auch  wohl  primäre  flache  Hämorrha- 
gien ersetzt.  Die  einwachsenden  Gefäße  verbinden  die  Dura  mit  der 
neuen  Membran. 

c)  Tierische  Parasiten. 

Von  Parasiten  ist  das  Vorkommeu  von  Cysticerken  auf  der  Innenfläche 
der  harten  Hirnhaut  zu  erwähnen.  E chiuococcus blasen  sind  in  seltenen 
Fällen  an  der  Dura  beobachtet,  sie  hatten  ihren  Sitz  zwischen  ihr  und  dem 
Knochen,  einige  Male  erfolgte  nach  Usur  des  letzteren  eine  Ruptur  nach  außen. 

d)  Tumoren,  siehe  am  Schluß  des  Abschnittes  »Gehirn«. 

2.  Veränderungen  der  weichen  Hirnhäute, 
a)  Zirkulationsstörungen. 

Zirkulationsstörungen  müssen  sich  bei  dem  großen  Blutgefäß- 
reicbtume  der  Pia  und  bei  ihrer  durchsichtigen  Beschaffenheit  in  ihr 
deutlicher  bemerkbar  machen  als  in  der  Dura. 

Bei  allgemeiner  venöser  Stauung  sind  die  Venen  der  Couvexität  des  Ge- 
hirns ad  maximum  gefüllt,  während  gleichzeitig  nach  längerer  Dauer  der  Hyper- 
ämie die  Pia  leicht  Aveißlich  verdichtet  und  getrübt  erscheint. 
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Gongestive  Hyperämie^  die  als  Einleitung  zu  Entzündungen,  bei  Delirium 
potatorum,  manchmal  bei  Epilepsie,  bei  akuten  psychisclien  Erkrankungen  usw. 
auftritt,  zeichnet  sich  besonders  durch  starke  Füllung  der  Kapillaren  in  den 
die  Windungen  überziehenden  Piaabschnitten  aus  und  veranlaßt  difluse  Rötung. 

Als  Folge  von  Kreislaufstörimgen  und  bei  beginnenden  Entzün- 
dungen bildet  sich  sehr  häufig  ein  Odem.  Die  Flüssigkeit  liegt  in  den 
Ljmphspalten  der  Arachnoidea  und  Pia.  An  der  Konvexität  finden  wir 
die  Pia  in  der  Umgebung  der  Venen  sulzig  aufgetrieben  und  leicht  oder 
nach  längerer  Stauung  ausgesprochen  weißlich  getrübt.  Auch  über  den 
Windungen  kann  die  Membran  ödematös  sein.  Dann  sieht  die  gesamte 
Pia  gallertig  aus.  Die  Flüssigkeit  findet  sich  nach  längerer  Rückenlage 
zuweilen  nur  in  den  hinteren  Abschnitten ,  während  die  vorderen  frei 
sind.  _ An  der  Basis  kommt  es  im  allgemeinen  nicht  zu  Odem. 

Odem  findet  sich  ferner  bei  allgemeinem  oder  umschriebenem  Schwund 
des  Gehirns  als  sogen.  Hydrops  ex  vacuo  (S.  97).  Es  kommt  in  dieser 
Form  einmal  im  Alter  bei  seniler  Hirnatrophie,  ferner  bei  frühzeitigem 
Schwund  (z.  B.  bei  progressiver  Paralyse)  vor.  Weiterhin  aber  bei  allen 
Herderkranknngen,  die  ein  Einsinken  an  der  Hirnoberfläche  zur  Folge 
haben  (vgl.  z.  B.  die  Porenzephalie  S.  417). 

Hochgradiges  Piaödem  wird  auch  wohl  als  Hydrocephalus  externus  be- 
zeichnet. 

Hämorrliagien  der  Pia  entstehen  nach  Traumen,  zumal  solchen, 
die  mit  Schädelverletzungen  einhergehen.  Bei  Neugeborenen  finden  sie 
sich  nach  schwerer  Geburt,  zumal  nach  Zangenextraktion.  Das  Blut 
liegt  meist  zwischen  Pia  und  Arachnoidea.  Zu  Hämorrhagien  führt 
ferner  eine  durch  Thrombose  des  Sinus  longitudinalis  bedingte 
venöse  Stauung,  weiterhin  Hämophilie  und  Skorbut. 

Endlich  sind  kleinere  Blutaustritte  bei  akuten  Entzündungen 
nicht  selten.  Größere  Blutungen  entstehen  bei  Milzbraudinfektion  durch 
die  oft  außerordentlich  ausgedehnte  Wucherung  der  Bazillen  in  den 
Spalten  der  weichen  Häute. 

b)  Eutzündungen,  Leptomeningitis. 

1.  Akute  Entzündungen. 

Akute  Entzündungen  der  weichen  Hirnhäute  sind  nicht  selten  und 
deshalb  sowie  wegen  ihres  meist  tödlichen  Ausganges  von  großer 
Wichtigkeit. 

Sie  können  in  Form  eines  entzündlich-trüben  Odems  der  weichen 
Häute  auftreten,  so  nach  Insolation^  Sonnenstich^  als  Komplikation  von 
Infektionskrankheiten  (Scharlach),  als  früheste  Stadien  sonst  eitriger 
Prozesse.  Bei  Müxbrand  finden  sich  hämorrhagisch-ödematöse  Zustände 
mit  sehr  reichlichen  Bazillen. 

Viel  häufiger  ist  die  eitrige  Meningitis. 

Sie  befällt  stets  Arachnoidea  und  Pia  gemeinsam.  Das  in 
frischen  Stadien  wäßrige,  aber  trübe,  später  eitrige  und  eitrig-fibrinöse 
Exsudat  liegt  in  den  Lymphspalten  besonders  da,  wo  auch  das  Odem 
mit  Vorliebe  sich  findet.  Doch  kann  es  sich  auch  zwischen  Pia  und 
Gehirn  finden,  in  die  Sulzi  eindringen  und  außerdem  den  weichen 
Hirnhäuten  aufgelagert  sein. 

Die  Entzünduüg  beschränkt  sich  zuweilen  auf  eine  umschriebene 
Stelle,  auf  die  Nähe  der  Eingangspforte  des  entzündungserregenden 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Ag-ens.  Meist  verbreitet  sie  sicli  über  größere  Flächen  event.  über  das 
ganze  Gehirn  und  auch  über  das  Rückemnark  (s.  dieses). 

Von  der  Basis  aus  kann  die  Meningitis  auch,  der  Pia  bis  in  die 
Plexus  choriodei  folgend,  in  die  Hirn  Ventrikel  vordringen  und  in 
ihnen  eine  Trübung  der  meist  zugleich  beträchtlich  vermehrten  Flüssig- 
keit und  event.  eine  Eiterung  veranlassen. 

Durch  das  Exsudat  wird  die  Pia  verdickt  und  getrübt,  un- 
durchsichtig (Fig.  466).  Die  Farbe  ist  zunächst  weißlich,  dann  mit 
zunehmender  Eiterung  gelb  und  gelblich-grünlich.  Die  Veränderung 
folgt  an  der  Konvexität  den  großen  Gefäßen,  dehnt  sich  aber  auch  über 
die  Windungen  aus,  so  daß  die  Gehirnoberfläche  mit  einer  dicken  grün- 
lichen Lage  bedeckt  ist. 


Fig.  466. 

Eitrige  Meningitis  der  linken  Großhirnhemispliäre.  Über  dem  Stirnliirn  sind  die  Sulci  durch  die  eitrige 
Infiltration  der  Pia  Terstrichen.  In  dem  hellen  (gelblich-grünlichen)  Gewebe  sieht  man  einzelne  stark  gefüllte 

Venen. 

Mit  der  Entzündung  der  weichen  Häute  kann  sich  auch  eine  solche 
der  Gehirnsubstanz  verbinden.  Gelegentlich  kommt  es  zu  eitriger 
Erweichung  oder  auch  zur  Bildung  von  Abszessen. 

Die  eitrige  Leptomeningitis  (Fig.  466)  hat  eine  verschiedene  Ätio- 
logie, ist  aber  stets  auf  Bakterien  (pyogeue  Kokken,  Pneumoniekokken 
u.  a.)  zurückzuführen.  Leichtverständlich  ist  sie  bei  Schädelverletz- 
ungen, ferner  bei  kariösen  Knochenprozessen.  Hier  dient  (siehe 
oben  S.  409)  event.  eine  eitrige  Pachymeningitis  als  Vermittlung.  Weiter- 
hin können  Bakterien  auch  aus  Entzündungen  der  Kopf  weichteile 
durch  die  Emissarien  des  Schädels  oder  von  der  Nase  aus  durch  das 
Siebbein  eindringen.  Endlich  ist  eine  metastatische  Meningitis 
möglich,  wenn  aus  sonstigen  primären  Herden  Bakterien  mit  dem  Blute 
in  die  Hirnhäute  gelangen.  Hier  kommt  Pyämie,  Puerperalfieber,  Endo- 
karditis in  Betracht.    Zuweilen  bleibt  die  Eingangspforte  unsicher. 
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Eine  besondere  Stellung  nimmt  die  epidemische  Cerebrospinal- 
meningitis,  die  Genickstarre  ein,  die  durch  den  Micrococcus  jntracellu- 
laris  (S.  29)  hervorgerufen  wird.  Der  mit  acutem,  trübem  Odem  ein- 
setzende Prozeß  wird  eitrig  meist  zunächst  in  der  Umgebung  des  Chiasma, 
dann  an  der  Unterfläche  des  Pons  und  Kleinhirns,  an  der  Konvexität 
und  dem  Eückenmark.  Auch  in  den  Ventrikeln  findet  sich,  manchmal 
reichlich,  Eiter  und  viel  trübe  Flüssigkeit.  Auch  greift  die  Entzündung 
auf  die  Hirnrinde  über.  Eingangspforten  sind  ßachen  und  Nase,  doch 
ist  der  Weg,  auf  dem  die  Kokken  in  die  Schädelböhle  gelangen,  noch 
nicht  gesichert. 

Bei  der  Genickstarre 
finden  sich  auch  Eiterungen 
im  Bulbus,  im  Ohr,  in  der 
Pleura,  demPerikard,  den  Ge- 
lenken, in  der  Muskulatur, 
ferner  dysenterische  Prozesse, 

Pneumonie,  Endocarditis. 
Glatte  Heilung  ist  möglich. 
Meist  aber  tritt  weißliche  binde- 
gewebige Verdickung  und  Ver- 
dichtung der  Hirnhäute  ein. 
Daun  kann  der  Tod  no  ch  durch 
zunehmenden  Hydrocephalus 
eintreten,  der  entsteht,  weil  die 
Ventrikelflüssigkeit  durch  die 
dichte  Pia  nicht  mehr  ab- 
fliei^en  kann.  Stirbt  der  Pa- 
tient nicht,  so  bleiben  gern 
funktionelle  und  psychische 
Störungen  zurück.  Das  gilt 
auch  für  die  anderen  eitrigen 
Meuingitiden. 


Fig.  467. 

Miliartuberkulose  der  linken  Großliirnhemispliäre.  i'^  Fossa  Sylvii. 
Von  dieser  aus,  die  in  ilirem  nicht  sicMbaren  Abschnitt  grünlicli 
sulzio:  infiltriert  und  mit  Tuberkeln  durchsetzt  ist,  erstreckt  sich, 
allmählich  abnehmend,  eine  Entwicklung  zahlreicher  (weiß  ge- 
haltener) Tuberkel  auf  die  Seitenfläche  der  Hemisphäre. 


2.  Tuberkulöse  Ent- 
zündungen. 

Eine  häufige  Menin- 
gitis ist  die  tuberkulöse. 

Tuberkelbazillen  kom- 
men seltener  aus  älteren 
Tuberkeln  desGehirns  (s.  u.) 
oder  aus  Knochenprozes- 
sen usw.,  als  metastatisch  aus  dem  Blut  in  die  Meningen.  Am 
häufigsten  ist  die  Meningitis  tuberculosa  eine  Teilerscheinung  einer  all- 
gemeinen Miliartuberkulose.  Sie  kann  aber  auch  für  sich  allein  vor- 
handen sein. 

Die  Bazillen  (Fig.  218)  rufen  in  der  Pia  einerseits  die  Bildung  von 
miliaren  Tuberkeln,  andererseits  eine  Exsudation  hervor,  die  sero- 
fibrinösen,  fibrinös-eitrigen,  selten  rein  eitrigen  Charakter  hat. 

Die  tuberkulöse  Meningitis  zeigt  eine  ausgesprochene  Vorliebe  für 
die  Gehirnbasis  (Basilarmeningitis).  Doch  greift  sie  auch  auf  die  Kon- 
vexität über.  Die  Pia  kann  hier  infiltriert  sein  und  zerstreute  oder 
gruppenweise  stehende  Tuberkel  enthalten  (Fig.  467). 
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Vor  allem  ist  die  UmgebuDg  des  Chiasma  und  die  Pia  der  Fossa 
Sylvii  ergriffen.  Aber  auch  die  Unterfiäche  des  Pons,  sowie  die  Unter- 
imd  Oberfläche  des  Cerebellum  sind  gewöhnlich  beteiligt,  ferner  meist 
auch  die  Pia  des  vorderen  Abschnittes  des  großen  Gehirnspaltes. 

Die  ersten  kleinsten  Tuberkel  kann  man  mit  bloßem  Auge  kaum 
sicher  erkennen.  Je  größer,  weißer  oder  gelblich- trüber  sie  werden, 
um  so  mehr  treten  sie  hervor  (Fig.  467).  Aber  auch  sie  siud  überall 
da  undeutlich,  wo  die  Exsudation  hinzukommt,  die  Pia  trübt  und 
die  Tuberkel  einschließt. 

So  ist  es  meist  in  der  Umgebung  des  Chiasma,  die,  wie  gern  auch 
teilweise  die  Pia  der  fossa  Sylvii,  grünlich  sulzig  infiltriert  erscheint. 
In  dem  äußeren  Teile  der  Fossa,  iDesonders  aber  im  großen  Gehirnspalt 
lassen  sich  die  Tuberkel  meist  leicht  erkennen.  Sie  sind  oft  außer- 
ordentlich zahlreich,  als  feinste  graue  Körnchen  dicht  gedrängt. 

Mikroskopisch  sind  die  Tuberkel  meist  nicht  voll  ausgeprägt.  Es  sind 
zellreiche  Knötchen,  denen  die  Riesenzelleu  gewöhnlich  fehlen.  Das  Zwischen- 
gewebe enthält  anfangs  Leukozyten,  später  viel  Lymphozyten  und  abgerun- 
dete protoplasmareiche  Endothelien. 


Fig.  468. 

Tuberkulose  der  Pia  und  Kinde  der  linten  Zentralwindungen.    Sentrecliter  Durchsclinilt.    Bei  a  sieht  man 
die  verdickte  Pia  auf  der  Sclinittfläclie,  darüber  auf  der  Oberflcäclie  mit  Tuberkeln  durcbsetzt.    In  der  Kinde 
und  dem  angrenzenden  Mark  multiple,  zum  Teil  konfluierende  Blutungen. 

Die  Meningitis  beteiligt  auch  die  Hirn  Substanz.  In  den  Gefäß- 
scheiden entstehen  ebenfalls  Tuberkel. 

Damit  verbindet  sich  gern  eine  in  multiplen  Herdchen  auftretende 
Blutung  in  die  graue  und  in  die  weiße  Substanz  (Fig.  468). 

Auch  die  Ventrikel  des  Gehirns  sind  verändert,  teils  durch  eine 
Hyperämie  der  Plexus  und  durch  eine  massenhafte  Entwicklung  miliarer 
Knötchen  in  ihnen,  teils  durch  lebhafte  Exsudation  in  die  Höhlen, 
die  demgemäß  erheblich  erweitert  werden.  Es  entsteht  ein  akuter 
Hydrocephalus.  Der  Inhalt  ist  getrübt,  mit  eitrig  fibrinösen  Gerinnseln 
untermischt.  Die  Wandung  ist  meist  erweicht,  so  daß  sie  leicht  zerreißt 
und  in  der  Leiche  sehr  oft  zerfetzt  erscheint.  Manchmal  finden  sich 
auf  ihr  auch  Tuberkel,  die  aber  nur,  wenn  sie  grölJere,  besonders  gelb- 
trübe Knötchen  darstellen,  von  später  zu  besprechenden  (s.  u.  B.  10) 
nicht  tuberkulösen  Granulationen  unterschieden  werden  können. 

Der  Hydrocephalus  übt  einen  Druck  auf  das  Großhirn  aus,  der 
die  Windungen  abplattet,  die  Sulci  verstreichen  und  die  Gefäße 
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blutarm  werden  läßt.  So  läßt  oft  schon  die  Oberfläche  des  Gehirns 
den  basalen  Prozeß  vermuten. 

Die  tuberkulöse  Leptomeningitis  kombiniert  sich  stets  mit  miliaren 
Knötchen  auf  der  Durainnenfläche.  Sie  sind  meist  außerordentlich 
fein,  durchscheinend  und  deshalb  nur  bei  schräg  auffallendem  Licht 
deutlich  zu  erkennen.  Sie  finden  sich  aber  am  reichlichsten  an  der 
Basis  und  besonders  in  der  hinteren  Schädelgrube  und  auf  dem  Clivus. 

Die  Meningitis  tuberculosa  ist  eine  fast  immer  tödlich  endende  Er- 
krankung. 

Sie  kann  aber  weit  seltener  auch  nur  au  umschriebenen  Stellen  auftreten 
und  chronisch  verlaufen.  Sie  zeigt  dann  geringe  Exsudation,  größere  kon- 
fluierende Knötchen  nnd  stärkere  Beteiligung  der  liinde.  Eine  Heilung  der 
tuberkulösen  Meningitis  mit  Zurückbleiben  weißlicher  Piaverdickungen  ist  jeden- 
falls sehr  selten. 

Die  syphilitischen  Entzündungen  sollen  wegen  des  engen  Zusammen- 
hanges mit  den  entsprechenden  Veränderungen  des  Gehirns  erst  mit  diesen 
gemeinsam  besprochen  werden. 

3.  Chronische  Entzündungen. 

Chronische  Entzündungen  sind  Ausgänge  akuter  Prozesse  oder 
sie  stehen  in  Abhängigkeit  von  Erkrankungen  der  Hirnrinde  oder  sind 
selbständig. 

Die  weichen  Hirnhäute  werden  dicker,  weißlich  trübe  und 
bilden  so  eine  zähe  Membran.  Diese  Umwandlung  kann  die  gesamte 
Hirnoberfläche  oder  auch  nur  umschriebene  Stellen,  z.  B.  die  Austritt- 
stellen der  Gehirnnerven  betreffen,  die  dann  eine  Störung  ihrer  Leitung 
erfahren  können. 

Umschriebene  Verdickungen  werden  ferner  über  Tumoren  des 
Gehirns  angetroffen,  ferner  über  Entzündungs-  und  Erweich ungs- 
herden  der  Rinde.  Gewöhnlich  ist  dann  die  Pia  mit  dem  veränderten 
Abschnitt  fester  verwachsen.  Besonders  ausgedehnt  ist  die  chronische 
Leptomeningitis  bei  der  progressiven  Paralyse  (s.  u.).  Ferner  kommt 
sie  nicht  selten  bei  Säufern  vor. 

c)  Parasiten. 

In  seltenen  Fällen  sind  Echinokokkenblasen,  häufiger  Zysticerken, 
in  dem  Maschenwerke  zwischen  Arachnoidea  und  Pia  mater  gefunden  worden. 
Der  von  Zenker  so  genannte  Cysticercus  racemosus  wurde  wiederholt  an  der 
Basis  des  Hirns  beschrieben.  Es  handelt  sich  um  Reihen  zarter,  traubenartig 
gruppierter,  meist  steriler  Blasen  (Tranbenhydatiden) ,  welche  die  Nerven  nnd 
Arterien  der  Hirnbasis  umfassen  und  sich  auch  in  die  Ventrikel  hinein- 
erstrecken können.  In  einem  Falle  von  Marchand  fanden  sich  diese  Gebilde 
auch  an  der  Konvexität. 

B.  Gehirn. 

1.  Allgemeines  über  die  pathologisch-anatomischen 
Veränderungen  des  Zentralnervensystems. 

Die  wesentlichste  Folge  aller  Erkrankungen  der  Substanz  von  Hirn-  und 
Rückenmark  ist  die  Degeneration  bzw.  der  völlige  Untergang  der 
funktionellen  Bestandteile. 
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Zerfallene  Teile  werden  resorbiert  (s.  S.  107,  131).  Das  ge- 
schieht entweder  so,  daß  die  Substanzen  in  der  Lymphe  gelöst  oder  körnig 
aufgeschwemmt  werden  und  nun  mit  ihr  in  den  perivaskulären  Lymphscheideu 
abfließen  oder  so,  daß  sie  zunächst  von  Zellen  aufgenommen  werden,  und 
zwar  anfänglich  von  Leukozyten,  später  von  abgelösten,  protoplasmareichen 
vermehrten  Endothelien  jener  Lymphbahnen.  Beide  Zellarten  beladen  sich 
mit  den  Zerfallsprodukten,  bilden  so  die  bekannten  Körnciienkugehi  (S.  107) 
und  wandern  später  auf  dem  Lymphwege  wieder  fort. 

Gingen  nur  die  nervösen  Elemente  zugrunde  und  blieb  die  Glia  erhalten, 
so  beginnt  sie  während  jener  Resorption  und  nachher  zu  Avuchern  und  so 
den  Raum  der  fehlenden  Teile  auszufüllen.  Dadurch  wird  das  Gewebe  fester, 
als  es  vorher  war,  verdichtet,  sklerosiert.  Vorher  weißes  Mark  muß  dann 
grau  erscheinen,  weil  jetzt  das  fetthaltige  Nervenmark  fehlt. 

Bei  völlig  zerfallenen  Herden  wuchert  die  Glia  der  anstoßenden  Gehirn- 
substanz, event.  unter  Beteiligung  hier  vorhandenen  BindegCAvebes.  Zieht  sich 
dieses  neue  Gewebe  nach  Resorption  des  toten  Materials  zusammen,  so  ent- 
steht eine  Narbe.  Aber  an  Stelle  des  abgestorbenen  Teils  kann  auch  wäß- 
rige Flüssigkeit  treten,  die  dann  in  die  von  dem  gewucherten  Gewebe  gebil- 
dete Kapsel  geschlossen  ist.    So  entsteht  eine  Zyste. 

Ein  ungünstiges  Gepräge  erhalten  aber  die  Untergangsprozesse  dadurch, 
daß  ein  Ersatz  des  verloren  gegangenen  funktionellen  Apparates 
unmöglich  ist.  Es  findet  keine  oder  nur  eine  ungenügende  Regeneration 
von  Ganglienzellen  und  Nerven  statt  (allg.  Path.  S.  146). 

Aber  es  kommt  noch  etwas  hinzu.  Ganglienzellen  und  Nervenfasern 
können  nur  im  funktionell  ungeschädigten  Zustande  existieren.  Stirbt  die  Zelle 
ab,  so  geht  auch  der  aus  ihr  stammende  Axenzylinder  in  seiner  ganzen 
Länge  zugrunde.  Das  gleiche  ist  der  Fall,  wenn  er  durch  eine  lokale  Er- 
krankung oder  durch  ein  Trauma  von  seiner  Zelle  getrennt  wurde.  Umge- 
kehrt atröphiert  die  letztere,  wenn  sie  nicht  mehr  innerviert  wird.  So  bringt 
jede  Herderkrankung  auch  Untergangserscheinungen  in  Bahnen  mit  sich,  die 
von  ihr  aus  weit  durch  Gehirn  und  Rückenmark  sich  hindurchziehen.  Daraus 
resultieren  zumal  im  Rückenmark  charakteristische  Veränderungen  (Strang- 
degenerationen). 

2.  Mißbildungen  des  Gehirns. 

Am  Gehirn  kommen  zahlreiche  Mißbildungen  vor,  welche  von  den 
geringsten  Graden  bis  zu  den  höchsten,  dem  völligen  Fehlen  des  Or- 
gans, alle  Ubergänge  zeigen. 

Eine  herdförmige  Mißbildung  ist  die  Porencephalie  (Heschl)  (Fig.  469). 
Bei  ihr  handelt  es  sich  in  typischen  Fällen  um  einen  kanal förmigen 
Defekt,  der  (als  »Porus«)  von  der  Oberfläche  des  Großhirns,  meist  der 
Zentral-  und  Scheitelwindungen  bis  in  die  Seitenventrikel  führt,  nach 
außen  aber  von  den  weichen  Gehirnhäuten  bedeckt  ist.  Die  Defekte 
können  auch  in  die  Ventrikel  ausmünden,  aber  nach  außen  abgeschlossen 
sein.  Sie  sind  zuweilen  nach  beiden  Seiten  von  Hirnsubstauz  umgeben. 
Der  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Defekt  hat  eine  zystenähnliche  Beschaffenheit. 

Die  Größe  der  Mißbildung  wechselt  sehr.  Von  solchen,  die  ein- 
zelne Windungen,  bis  zu  denen,  die  einen  ganzen  Hirnlappen  umfassen, 
gibt  es  Zwischenstufen. 

Die  Porencephalie  entsteht  aber  nicht  nur  intrauterin,  sie  kann 
auch  später  erworben  sein.  Die  Unterscheidung  ist  nicht  immer  leicht. 
Deshalb  muß  hier  von  der  Porencephalie  überhaupt  die  Rede  sein. 

Ätiologisch  kommen  alle  Momente  in  Betracht,  welche  einen  Aus- 
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fall  an  Gehirnsubstanz  herbeiführen  können.  In  manchen  Fällen  mag 
eine  primäre  Bildungshemmung  vorliegen.  In  anderen  kommen  herd- 
förmige EntzünduDgen,  Erweichungen  durch  Anämie  infolge  von  Gefäß- 
erkrankungen, auch  Hämorrhagien ,  z.  B.  bei  der  Geburt  in  Betracht. 
Die  untergehenden  Teile  werden  resorbiert  (s.  S.  131)  und  an  ihre  Stelle 
tritt  Flüssigkeit,  welche  anfangs  milchig  trübe,  später  klar  ist.  Als  Rest 
von  Blutungen  findet  man  in  der  an  den  Defekt  angrenzenden,  meist 
sklerosierten  (S.  416)  Gehirnsubstanz  wechselnde  Mengen  von  Pigment 
(S.  104). 

Die  Entstehung  aus  herdförmigem  Untergang  von  Gehirnsubstanz 
ist  am  deutlichsten  bei  der  später  erworbenen  Porenzephalie,  bei  der 
die  Rinde  am  Rande  des  Defektes  scharf  abschneidet,  während  bei  der 
kongenitalen  die  angrenzenden  Windungen  radiär  gestellt  und  auch  miß- 
bildet sein  können. 

Die  Porenzephalie  kann 
ohne  klinische  Erscheinungen 
bleiben.  Bei  größerer  Ausdeh- 
nung führt  sie  zu  Lähmungen 
oder  Kontrakturen  und  zu 
Idiotie.  Doch  können  geistige 
Abnormitäten  auch  darauf  be- 
ruhen, daß  die  Defektbildung 
in  einem  auch  sonst  (z.  B.  mikro- 
zephalisch veränderten)  Gehirn 
auftritt.  Von  der  porenzepha- 
lischen  Lücke  sind  sekundäre 
Degenerationen  abhängig. 

Von  anderen  Defektbildun- 
gen ist  der  partielle  oder  der 
totale  Balkenmangel  zu  er- 
wähnen, der  sich  mit  Forma- 
nomalien der  angrenzenden 
Windungen  oder  auch  mit  feineren 
Veränderungen  derGroßhirnrinde 
zu  kombinieren  pflegt.  Der 
Defekt  kann  symptomenlos  blei- 
ben, bedingt  aber  wegen  der 
begleitenden  Störungen  meist 
geistige  Abnormitäten. 

Eine  weitere  Mißbildung,  eine  abnorm  schmale  Beschaifenheit  einzelner 
oder  aller  Windungen  einer  Hemisphäre  heißt  Mikrogyrie.  Die  Windungen 
sind  dabei  meist  gerunzelt,  ihre  Konsistenz  härter  als  sonst.  Es  gibt  ferner 
ein  Kleinbleiben  auch  anderer  Teile,  so  des  Cerebellums,  welches  bis  auf  einen 
kleinen  Anhang  reduziert  sein  oder  ganz  fehlen  kann. 

Eine  besonders  wichtige  Mißbildung  ist  die  Mikrozephalie  verbunden 
mit  Mikrenzephalie.  Während  der  Körper  im  übrigen  die  gewöhnliche 
Größe  hat  oder  nicht  sehr  dahinter  zurückbleibt,  auch  der  Gesichts- 
schädel keine  größere  Abweichung  zeigt,  sind  der  Hirnschädel  und 
das  Gehirn  abnorm  klein.  Die  Kapazität  des  Schädels  kann  auf  ein 
Viertel  der  normalen  zurückgehen,  das  Gehirn  wiegt  ev.  weit  unter 
500  g  (gegen  1235—1358  in  der  Norm).  Es  ist  aber  nicht  nur  in  allen 
seinen  Teilen  verkleinert,  sondern  auch  mißbildet.   Seine  Konfiguratiou, 
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Fig.  469. 

Porenzeplialie.  In  der  rechten  Großhirnliemisphäre  findet  sich 
ein  ausgedehnter  porenzephalischer  Defekt  P,  in  -welchem  der 
Boden  der  Seitenventrikel  V  frei  liegt.    *S'  linkes  Stirnhirn. 
Präparat  der  Marhurger  Sammlung. 
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insbesondere  die  Entwicklung  der  Windungen  ist  wesentlich  vereinfacht. 
Die  Insel  ist  teilweise  unbedeckt  und  von  der  Umgebung  nur  unvoll- 
kommen abgegrenzt.  Die  Hinterhautlappen  bedecken  ferner  die  Klein- 
hirnhemisphären nicht  immer  ganz,  sondern  lassen  den  hinteren 
Kand  frei. 

Das  Mikrozephalengehirn  ist  dem  Affengehirn  ähnlich.  K.  Vogt  sprach 
deshalb  von  Atavismus.  Aber  wie  Marchand  hervorhebt,  beruht  die  Ähn- 
lichkeit nur  darauf,  daß,  wenn  das  menschliche  Gehirn  rudimentär  bleibt,  die 
Eigentümlichkeiten  niederer  Entwicklungszustäude  zum  Vorschein  kommen. 
Das  Mikrozephalengehirn  ist  das  Gehirn  eines  Menschen  und  nicht  eines 
Affen. 

Die  Mißbildung  kann  familiär  auftreten  und  vererbt  sein.  Im  übrigen 
wissen  wir  nicht,  wie  und  weshalb  sie  entsteht.  Das  Primäre  ist  nicht 
etwa  eine  vorzeitige  Natverknöcherung  (s.  Abschnitt  XXIII).    Denn  die 


Fig.  470. 

Anenzephalie.    Seitenansicht.    An  Stelle  des  Schädels  das  Gehirnrudiment  in  Gestalt  einer  wulstförmigen 
Masse,  von  der  aus  sich  eine  Ehachischisis  auf  den  Rücken  heruntersenkt. 

Näte  sind  meist  erhalten.  Eher  könnte  die  Kleinheit  des  Gehirns  primär, 
die  des  Schädels  sekundär  sein.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um 
eine  gleichzeitige  Mißbildung  von  Schädel  und  Gehirn. 

Nicht  selten  ist  mit  der  Mikrozephalie  eine  Erweiterung  der 
Ventrikel,  eine  Hydrozephalie  verbunden,  die  zuweilen  hochgradig 
sein  kann. 

Die  Mikrozephalen  sind  je  nach  dem  Grade  der  Mißbildung  Idioten 
oder  schwachsinnig  oder  nur  wenig  abnorm. 

Zu  den  Mißbildungen  des  Gehirns  kann  man  auch  eine  intrauterine 
Wasseransammlung  in  den  Ventrikeln  rechnen  (Hydrocephalus  internus), 
um  so  mehr,  als  sie  auch  mit  anderen  Anomalien  gemeinsam  vorkommt.  Doch 
soll  sie  des  Zusammenhangs  wegen  erst  bei  den  Erkrankungen  der  Ventrikel 
besprochen  werden. 

In  einer  weiteren  großen  Gruppe  von  Mißbildungen  findet  sich  neben 
vielgestaltigen  Bildungsanomalien  des  Gehirns  ein  Defekt  der  Sehädel- 
kapsel  und  der  Weichteile  (Fig.  470—472). 
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Fig.  471. 

Skelett  eines  Anencephalus    von  der  Seite  gesehen. 


In  den  hochgradigsten  Fällen  ist  nur  die  Basis  vorhanden,  alle 
platten  Knochen  und  die  Haut  fehlen.  Die  Basis  ist  mit  einem  weichen 
blutgefäßreichen  Rudiment  von  Gehirn  und  Häuten  bedeckt.  Das  ist 
die  reinste  Form  von  Akranie  oder  Anenzephalie  (Fig.  470  u.  471). 

Da  wegen  der  mangelnden 
Ausbildung  des  Stirnbeines  die 
Augen  stark  vorspringen,  da  ferner 
der  Kopf  nach  hinten  geneigt,  der 
Hals  kurz  und  breit  ist,  so  kommt 
Ähnlichkeit  mit  einer  Kröte  zu- 
stande. Die  Anenzephalen  werden 
daher  wohl  als  Krötenköpfe  be- 
zeichnet. 

Ist  etwas  mehr  Gehirn- 
substanz vorhanden  und  mit 
rudimentären  Häuten  bedeckt, 
so  bildet  sie  einen  überhängen- 
den Wulst.  Mit  ihrer  weiteren 
Entwicklung  treten  auch  Teile 
der  Schädelknochen  auf,  zu- 
nächst des  Stirnbeins,  dann  auch 
der  anderen  platten  Knochen. 
Der  Zustand  heißt  Hemize- 
phalie. 

Akranie  und  Hemizephalie 
sind  oft  verbunden  mit  einer 
auf  die  Hals-  und  die  übrige 
Wirbelsäule,  event.  bis  zu  deren 
Ende  sich  fortsetzende  Spaltung 
der  Wirbelbögen  und  der  dazu 
gehörenden  Weichteile,  mit  einer 
Rhaehisehisis  (Fig.  472)  (s. 
Rückenmark).  Das  rudimentäre 
Gehirn  liegt  dann  der  Nacken- 
gegend auf  [Notenzephalie). 

Je  mehr  nun  der  knöcherne 
Schädel  ausgebildet  ist,  um  so 
mehr  ragt  das  mißbildete  Gehirn 
aus  einer  teilweise  von  Knochen 
umschlossenen  Höhle  hervor. 
Dann  reden  wir  von  Exenze- 
phalie. 

Erfolgt  aber  der  Schluß 
der  Schädelhöhle  in  noch  wei- 
terer Ausdehnung,  so  ragen  aus 
Defekten  der  Schädelkapsel  grö- 
ßere oder  kleinere  Hirnabschnitte 
frei,  bzw.  mit  Hirnhäuten  oder  Haut  bedeckt  vor.  Dann  haben  wir  es 
mit  einem  Hirnbrueh,  einer  Enzephalozele  zu  tun  (Fig.  473). 

Die  Öffnung  liegt  dann  gewöhnlich  mitten  in  platten  Schädelknochen, 
am  häufigsten  in  der  Hinterhauptschuppe,  seltener  im  Stirnbein,  noch 
seltener  im  Seitenwandbein  und  an  der  Basis,  wo  z.  B.  ein  Hineinragen 
des  Bruches  in  die  Nasenhöhle  beobachtet  wird. 


Fig.  472. 

Anenzephalie  mit  Rliacliiscliisis,  Rüctausicht.  G  das 
rudimentäre  Gehirn.  Von  ihm  reicht  weit  am  Eücken 
herunter  Ehachischisis.  Die  Furche  S  entspricht  derj  mit 
dem  rudimentären  Rückenmark  bedeckten  HinterfLäche  der 
Wirbelkörper.  DD  die  Ränder  der  flach  ausgebreiteten 
Bogenteile.    Präparat  der  Marburger  Sammlung. 
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Der  herausragende  Gehirnteil  kann  einen  Abschnitt  der  Seitenven- 
trikel enthalten.  Wenn  sich  dieser  dann  durch  Ansammlung  von  Flüssig- 
keit erweitert,  haben  wir  eine  Hydrenzephalozele. 

In  den  geringsten  Graden  der  Mißbildung  bilden  nur  Hirnhäute  den 
Bruchinhalt:  Meningozele.  In  ihnen  kann  sich  Flüssigkeit  ansammeln: 
Hydromeningozele. 

Die  Entstehimg  dieser  Mißbildungen  ist  keine  einheitliche. 

Es  kann  sich  erstens  um  eine  schon  im  Keime  vorgebildete  Anomalie 
handeln.  Zweitens  ist  mit  einer  primären  Hydrozephalie  zu  rechnen,  deren 
Platzen  die  Mißbildung  nach  sich  zöge.  Drittens  spielen  Verwachsungen 
mit  den  Eihäuten  eine  Rolle.  Dann  findet  man  daneben  oft  noch  andere 
Mißbildungen,  vor  allem  des  Gesichtes.  Viertens  sind  mechanische  Mo- 
mente (zu  enge  Eihäute)  verantwortlich  zu  machen,  welche  durch  Druck  oder 
durch  zu  starkes  Hintenüberbeugen  des  Schädels  den  Schluß  des  Schädels 
hindern. 


Fig.  473. 

Exenzephalozele.    Sagittaler  Durclisclinitt  des  Schädels.    A^'Nase,  Z  Zunge,  ifi?  Kopfhaut,  G  Gehirn,  welches 
am  hinteren  oheien  Schädelumfange  durch  einen  Knochendefekt  austritt  E  und  in  einem  von  den  Weich- 
teilen gehildeten  Eaume  liegt.    Präparat  der  Marburger  Sammlung. 

Die  Akranie  schließt  die  Lebensfähigkeit  aus.  Doch  kann  das  Leben 
einige  Stunden  dauern.  Je  geringer  die  Mißbildung,  un;i  so  weniger  schadet 
sie.    Aber  auch  der  kleinste  Hirnbruch  ist  nicht  gleichgültig. 

Zu  den  Hirnmißbildungen  wäre  schließlich  auch  noch  die  Zyklopie  zu 
stellen.  Bei  ihr  sind  die  Augen  mehr  oder  weniger  miteinander  verschmolzen. 
Die  beiden  Großhirnhälften  sind  stets  miteinander  vereinigt,  zugleich  aber  ge- 
wöhnlich wenig  entwickelt  und  oft  hydrozephalisch. 

3.  Zirkulationsstörungen  des  Gehirns. 

a)  Anämie,  Hyperämie,  Ödem. 

Anämie  des  ganzen  Gehirns  kommt  vor  bei  allgemeiner  Anämie, 
sowie  bei  Kompression  durch  Tumor,  Bluterguß  oder  Flüssigkeitsansamm- 
lung.   Für  die  Beurteilung  der  Anämie  kommt  die  Blässe  der  ganzen 
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Gehirnsubstanz,  sowie  das  Fehlen  oder  die  Geringfügigkeit  der  auf  die 
Schnittfläche  aus  den  Gefäßen  austretenden  Bluttröpfchen,  der  Blutpankte 
in  Betracht.  Kongestive  Hyperämie  findet  sich  bei  Infektionskrank- 
heiten (Diphtherie,  Typhus),  bei  vielen  Geisteskrankheiten,  bei  Delirium 
tremens  usv7.,  Stauungshyperämie  bei  Herz-  und  Luugenkrankheiten, 
sovrie  bei  lokaler  Behinderung  des  Blutabflusses  (bei  Druck  auf  die 
Halsvenen).  Der  Blutreichtum  ist  kenntlich  an  einer  roten  Farbe  des 
Markes  und  an  graurotem  Aussehen  der  Rinde,  andererseits  an  der  Zahl 
und  Größe  der  Blutpunkte. 

Dauernde  Stauungshyperämie  kann  zu  diapedetischen  Blutungen  und 
perivaskulären  Pigmentanhäufungen  führen.  Selten  kommt  es  zu  zahl- 
losen puuktförmigen  Blutungen. 

Bei  Odem  erscheint  das  Gehirn  feucht^  glänzend.  Häufig  sieht  man 
aus  den  perivaskulären  Lymphscheiden  wäßrige  Flüssigkeit  hervor- 
treten, die  bei  gleichzeitigem  Ikterus  deutlich  gelb  gefärbt  ist,  während 
die  Gehirnsubstanz  nicht  tingiert  ist.  Das  Odem  findet  sich  bei  Hydrämie 
(zumal  bei  Nephritis),  weniger  bei  Stauung  (zumal  bei  lokaler  Zirkulations- 
behinderung in  der  Umgebung  von  Tumoren),  ferner  als  Einleitung  akut 
entzündlicher  Prozesse. 

b)  Folgen  eines  Yerschliisses  arterieller  Gefäße.  Gehirnerweichung. 

Der  Verschluß  einer  Gehirnarterie  kann  einmal  durch  Emtoolie 
erfolgen,  als  deren  Quelle  meist  eine  auf  den  Klappen  des  linken  Herzens, 
seltener  eine  in  den  zum  Gehirn  führenden  Arterien  vorhandene  Throm- 
bose anzusehen  ist.  Ausnahmsweise  kann  auch  ein  Geschwulststückchen 
embolisch  in  eine  Hirnarterie  verschleppt  werden. 

Die  Embolie  soll  häufiger  in  die  linke  als  in  die  rechte  Hemisphäre  er- 
folgen. Man  erklärt  dies  aus  dem  direkten  Abgange  der  linken  Carotis  aus 
der  Aorta.  Aus  dem  Herzen  stammende  Partikel  sollen  deshalb  leichter  in 
die  linke  als  in  die  rechte  Carotis  hineinfahren. 

Ein  Gefäßverschluß  ist  ferner  häufig  abhängig  von  arteriosklero- 
tischen Veränderungen  der  Gehirnarterien  (s.  S.  378).  Die  Intima- 
wucherung  kann  das  Lumen  verlegen  oder  so  verengen,  daß  ungenü- 
gende Blutmengen  hindurchgehen,  sie  veranlaßt  aber  weiterhin  die  Ah- 
scheidung  von  Thromben,  die  ihrerseits  das  Lumen  ausfüllen. 

Eine  Verlegung  der  Arterien  kann  ferner  auch  durch  lebhaftere 
tuberkulöse  oder  syphilitische  Neubildungsprozesse  oder  durch 
Ubergreifen  von  Tumoren,  sowie  durch  Druck  von  außen  zustande 
kommen. 

Der  Verschluß  der  größeren  an  der  Gehirnbasis  verlaufenden  Arte- 
rien hat  keine  schwereren  Folgen,  wenn  der  Circulus  arteriosus  nicht 
beeinträchtigt  wurde.    Durch  ihn  findet  dann  ein  Ausgleich  statt. 

Die  Verlegung  der  jenseits  des  Circulus  gelegenen  in  den  Häuten 
oder  im  Gehirn  verlaufenden  Arterien  bringt  einen  Untergang  des  zu- 
gehörigen Gefäßgebietes  mit  sich,  weil  keine  ausreichenden  Anastomosen 
vorhanden  sind.  Es  entsteht  eine  Enzephalomalazie,  eine  Gehirnerwei- 
chung, die  der  ischämischen  Nekrose  anderer  Organe  gleichwertig  ist 
(s.  S.  94).  Die  Herde  (Fig.  474)  sind  dabei  teils  von  vornherein  anämisch, 
teils  mit  geringen  Mengen  von  Blut  versehen,  welches  durch  kapillare 
Anastomosen  hineingelangt  und  aus  den  Gefäßen  austritt.  Seine  Menge 
reicht  niemals  zur  Bildung  eines  hämorrhagischen  Infarktes  aus,  aber  es 
bewirkt  eine  bald  blaßrote,  bald  nur  gelbliche  Färbung  der  Herde.  Je 
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mehr  sich  im  Laufe  der  Zeit  der  Blutfarbstoff  in  Hämosiderin  umwan- 
delt, um  so  mehr  geht  die  Farbe  in  Braun  über.  Demgemäß  reden  wir 
von  roter,  brauner  oder  gelber,  bei  völlig  blutleeren  Herden  von 
weißer  Erweichung. 

Je  frischer  der  Herd,  um  so  weniger  weich  ist  er.  Anfangs 
ist  er  von  sulzigem  Aussehen  und  etwas  voluminöser  (ödematös  durch- 
tränkt und  gequollen)  als  in  der  Norm.  Bald  aber  wird  er  ^veich. 
Nervenfasern,  ev.  Ganglienzellen  und  Glia  zerfallen  zu  einem  Brei,  der 
anfänglich  dicklich  ist,  später  in  einen  dünnflüssigen  milchigen  Zustand 
tibergeht.  Dann  fließt  (Fig.  474)  der  Inhalt  beim  Durchschneiden  aus. 
Es  bleibt  eine  Höhle  zurück,  deren  Wand  von  weichen  fetzigen  Massen 
gebildet  und  die  von  Fäden  durchzogen  wird,  welche  den  noch  nicht  zer- 
fallenen größeren  Gefäßen  entsprechen. 


Fig.  474. 

Gelbe  Erweichung  von  Eindenabschnitten  und  angrenzendem  Mark  des  rechten  Occipitallappens.  Bei  aa  die 
erweichte  abgeflachte  und  verwaschene  Binde,  über  der  die  Pia  blutleer  ist.  Die  angrenzende  breiig  erweichte 
weiße  Substanz  fließt  bei  A.  von  der  Schnittfläche  ab.    V  Unterhorn,  K  Kleinhirn. 

Die  Verflüssigung  kommt  durch  fortschreitende  Auflösung  der 
toten  Massen,  durch  deren  Resorption  (s.  S.  131)  und  ihren  Ersatz 
durch  seröses  Fluidum  zustande.  Wenn  dann  die  umgebende  Glia 
sich  durch  Wucherung  mehr  und  mehr  verdichtet  und  eine  Art  Kapsel 
bildet,  die  sich  auf  ihrer  Innenfläche  durch  Abstoßung  etwa  noch  an- 
hängender nekrotischer  Massen  abglättet,  so  entsteht  eine  Zyste,  deren 
wäßriger  Inhalt  zunächst  trübe  ist,  später  aber  immer  klarer  wird. 
Wird  aber  die  Flüssigkeit  ebenfalls  aufgesaugt,  so  legen  sich  die  Wände 
zusammen,  verwachsen  und  stellen  eine  Art  Narbe  dar,  die  weiß,  grau, 
gelblich  oder  braun  ist. 

Der  Sitz  der  Erweichungsherde  wechselt.  Man  kann  solche 
der  Rinde  und  solche  des  übrigen  Gehirns  und  in  letzterem  solche  der 
weißen  Substanz  oder  solche  der  grauen  Kerne  unterscheiden.  Im  Tha- 
lamus opticus  und  Corpus  striatum  sind  die  Herde  am  häufigsten,  sie 
beteiligen  hier  besonders  gern  den  Linsenkern  und  die  innere  Kapsel. 

Der  Sitz  ist  natürlich  abhängig  von  den  verlegten  Arterien.  So  hat  die 
Verstopfung  des  Stammes  der  Arteria  fossae  Sylvii  eine  Erweichung  des  Corpus 
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striatum,  des  Linsenkerns,  der  inneren  Kapsel  und  des  vorderen  Thalamus  opticus 
zur  Folge. 

Die  Kindenherde  sind  flach  (Fig*.  474),  greifen  aber  gern  auf  die 
angrenzende  weiße  Substanz  über.  Sie  können  sich  auf  ganze  Win- 
dungen und  Gruppen  von  solchen  erstrecken  und  zeichnen  sich  meist 
durch  eine  gelbe,  gelbbraune  Farbe  vor  den  Herden  der  weißen 
Substanz  aus,  bedingen  ein  Einsinken  der  ergriffenen  Partien 
und  enden  mit  einem  durch  Gliawucherung  mäßig  verhärteten  gelbbraunen 
von  der  gewöhnlich  blutreichen  Pia  überzogenen  vertieften  Grunde. 

Die  Erweichungsherde  im  Innern  des  Gehirns  haben  eine  unregel- 
mäßige, rundliche  oder  längliche,  manchmal  (in  den  zentralen  Ganglien) 
von  vorn  nach  hinten  lang  gestreckte  Form. 

Die  Größe  ist  verschieden.  Man  sieht  Stecknadelkopf-  aber  auch 
bohnen-,  kirschen-,  apfelgroße  und  größere.  So  kann  z.  B.  der  ganze 
Hinte rh au ptlappen  von  der  Erweichung  ergriffen  sein.  Solche  Ab- 
schnitte haben  eine  weiche,  fluktuierende,  manchmal  schwappende  Kon- 
sistenz. Ist  ein  großer  Abschnitt  der  zentralen  Ganglien  erweicht,  so 
springen  in  den  Seitenventrikeln  Corpus  striatum  und  Thalamus  opticus 
nicht  mehr  in  gewohnter  Wölbung  vor,  sie  sind  abgeflacht  und  gelblich 
durchscheinend.    Ihre  Substanz  reißt  leicht  ein. 

Auch  die  Zahl  wechselt.  Man  kann  einen  einzelnen  Herd,  aber 
auch  viele  antreffen.  Die  weiße  Substanz  der  Hemisphären  kann  mit 
Herdchen  geradezu  durchsetzt  sein.  Embolische  Herde  werden  einzeln 
oder  zu  wenigen  vorkommen,  auf  Arteriosklerose  beruhende  um  so  zahl- 
reicher, je  ausgedehnter  die  Arterienerkrankung  ist.  Daher  finden  wir 
die  multiplen  Erweichungen  gewöhnlich  bei  alten  Leuten.  Aber  sie  ent- 
stehen nicht  gleichzeitig,  die  einen  früher,  die  anderen  später.  Daher 
trifft  man  frische  neben  älteren  imd  bereits  zystisch  umgewandelten  an. 

Die  Bedeutung  der  Enz ephalomalazie  hängt  von  Ausdehnung  und 
Sitz  der  Herde  ab.  Kleinere  in  der  weißen  Substanz  bleiben  oft  unbemerkt, 
größere,  zumal  die  Rinde  umfassende  Herde  müssen  um  so  mehr  klinische 
Erscheinungen  machen,  je  wichtiger  für  das  Leben  der  zerstörte  Gehirnab- 
schnitt ist. 

c)  Häinorrliagie. 

Die  zweite,  schwere,  zu  herdförmigen  Veränderungen  führende 
Zirkulationsstörung  ist  die  Blutung,  die  teils  durch  traumatische  Ein- 
wirkungen teils  und  zwar  in  klinisch  wichtigerer  Form  »spontan« 
zustande  kommt. 

Die  »spontanen«  Blutungen  liegen  meist  dem  Krankheitsbilde  zu- 
grunde, welches  klinisch  als  Apoplexie  bezeichnet  wird.  Dieser  Aus- 
druck wird  deshalb  gern  gleichbedeutend  mit  Hirnhämorrh agie  ge- 
braucht. 

Die  spontane  Blutung  kommt  meist  durch  eine  Zerreißung  von 
Arterien  zustande.  Sie  geht  gewöhnlich  von  den  mittleren  und  klei- 
neren Asten  aus,  kann  aber  auch  kapillarer  Natur  sein. 

Aber  die  Gefäßwand  zerreißt  nur,  wenn  sie  erkrankt,  niemals  so- 
lange sie  völlig  normal  ist  (S.  80).  Die  vorausgegangene  Veränderung 
kann  verschiedener  Art  sein. 

So  entstehen  Blutungen  im  Anschluß  an  Vergiftungen  und  Infektions- 
krankheiten (Milzbrand,  Pocken,  Sepsis  usw.),  bei  denen  Bakterien  im 
Gefäßlumen  wuchern,  ferner  bei  Skorbut  und  Morbus  maculosus. 

Auch  Fettembolie  kann  ungeheuer  zahlreiche,  zumal  die  weiße 


424 


II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Substanz  durchsetzende  kapillare  Hämorrhagien  veranlassen,  die  ähnlich 
auch  bei  perniziöser  Anämie,  bei  Eklampsie,  sehr  selten  bei  venöser 
Stauung  auftreten. 

Auch  Gefäße  in  v^eichen  Tumoren,  zumal  in  Gliomen  zerreißen 
gern  und  fahren  zu  schv^eren  apoplektiformen  Blutungen.  Weitaus  am 
häufigsten  veranlaßt  die  Arteriosklerose  bzw.  eine  von  ihr  abhängige 
Gefäßerv^^eiterung  die  Blutung.  Die  fettig  entartete  oder  hyaline,  ev. 
durch  Verkalkung  brüchige  Wand  zerreißt.  Besonders  v^iclitig  sind  die 
miliaren  Aneurysmen  (Charcot  und  Bouchard).  Man  erkennt  sie  an  den 
herausgezogenen  Gefäßen  als  kleinste,  Sandkorn-  bis  stecknadelkopfgroße, 

_  selten  größere  Anschwellungen. 

"\        Sie  entstehen  aufGrund  hyaliner 
^  ^       Umwandlung  und  Verdünnung 

der  Media  (s.  S.  380).  Die  In- 
X        tima  ist  dabei  manchmal  ver- 
dickt.  Die  Aneurysmen  haben 
eine  spindelige  oder  sackför- 
/  mige  Gestalt  und  zerreißen  im 

letzteren  Falle  wegen  zuneh- 
mender Wandverdünnung  be- 
sonders leicht.  In  seltenen 
Fällen  liegen  sie  hauptsächlich 
in  der  Hirnrinde,  gewöhnlich 
finden  sie  sich  in  den  zentralen 
Ganglien  und  im  Mark  der 
großen  Hemisphären,  wo  man 
sie  bei  Apoplexien  nur  selten 
ganz  vermißt. 

Die  erkrankten  Gefäß- 
wände können  schon  dem  ge- 
wöhnliche nBlutdruck  nach- 
geben. Ihre  Zerreißung  aber 
wird  durch  seine  Steigerung- 
wesentlich  begünstigt. 

Andererseits  aberbringt  auch 
der  höchste  in  den  Gehirngefäßen 
mögliche  Blutdruck  eine  gesunde 


Fig.  475. 


Hämorrliagie  in  die  linke  Großliirnlieniispliäre.  Frontal- 
schnitt.  F  Fossa  Sylvii,  V  Seitenventrikel,  L  Linsenkern. 
Die  schwarz  gehaltene,  unregelmäßig  begrenzte  Blutung 
durchsetzt  die  innere  Kapsel,  reicht  in  den  Linsenkern  hinein 
und  ist  in  den  Seitenventrikel  durchgebrochen. 


Wand  niemals  plötzlich  zur 
Ruptur.  Aber  eine  langdauerude 
allgemeine  Zunahme  des  Blut- 
druckes begünstigt  eine  Wand- 
erkrankung, so  daß  gerade  damit  arteriosklerotische  Veränderungen  sehr  gern 
angetroffen  werden. 

Die  Größe  der  Hämo rr  hagle  (Fig. 475, 476)  hängt  ab  von  der  Größe 
des  Gefäßes  bzw.  des  geplatzten  Aneurysmas.  Aus  Kapillaren  werden 
nur  kleine  Blutungen  entstehen.  Größere  Hämorrhagien  haben  stets 
Zertrümmerung  der  Gehirnsubstanz,  in  welche  das  Blutsich  ein- 
wühlt, zur  Folge.  So  entsteht  ein  erbsen-,  kirsch-,  apfelgroßer  Herd 
(Fig.  476),  der  aus  fetzig  zerrissener,  mit  Blut  untermischter 
Hirmasse  besteht,  aber  auch  größere  Blutklumpen  einschließen  kann. 
Sein  Raudteil  ist  gegen  die  angrenzenden,  zerrissenen,  komprimierten, 
durch  Blutfarbstoff  gelblich  gefärbten  und  oft  noch  mit  kleineren  Hämor- 
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rhagien  durchsetzten  Teile  unregelmäßig  begrenzt.  Der  Herd  kann  den 
größten  Teil  einer  Hemisphäre  einnehmen.  Er  drückt  auf  die  umgeben- 
den Abschnitte,  vergrößert  ihr  Volumen  und  flacht  ihre  Windungen  ab. 

Der  Sitz  der  Herde  sind  am  häufigsten  die  z  entralen  Ganglien 
und  die  angrenzenden  Teile,  seltener  die  großen  Hemisphären,  Klein- 
hirn und  Pons.  Bei  Blutung  in  die  zentralen  Ganglien  werden  diese 
Teile  gegen  die  Seiten  —  und  den  dritten  Ventrikel  vorgewölbt  und  oft 
so  bis  unter  das  Ependym  zerstört,  daß  dieses  in  der  Leiche  bei  Er- 
öffnung der  Ventrikel  (Fig.  476)  oder  schon  im  Leben  einreißt.  Dann 


Fig.  476. 

Große  Hämorrliagie  in  Corpus  striatum  [S],  Thalamus  opticus  ('/')  imd  die  angrenzenden  Teile  am  Boden  des 
linken  Seitenventrikels,  der  eröffnet  ist.  Die  dunkeln  Teile  sind  teils  Blutkoagula,  teils  die  zerrissenen 
hämorrhagisclien  Gewebe.  Bei  a  noch,  zerfetztes,  wenig  durchblutetes  Gewebe.  Von  Corpus  striatum  und 
Thalamus  sind  die  dem  dritten  Ventrikel  anliegenden  Flächen  noch  erhalten  und  nach  rechts  hinübergedrängt. 

Ji  Kleinhirn. 

strömt  das  Blut  in  die  Höhlen  ein  und  breitet  sich  in  ihnen,  oft  bis  in 
den  vierten  Ventrikel  aus.  Natürlich  kann  ein  solches  Einfließen  auch 
aus  jeder  anderen  den  Höhlen  benachbarten  Hämorrhagie  eintreten. 

Größere  Blutungen  führen  immer  zur  Apoplexie,  zur  plötzlichen 
Aufhebung  des  Bewußtseins,  kleinere  nur  dann,  wenn  sie  an  besonders 
wichtigen  Stellen  sitzen.  Der  Tod  kann  sich  unmittelbar  oder  nach 
kurzer  Zeit  anschließen.  Tritt  er  nicht  ein,  so  bleiben  Lähmungen^ 
Aphasie  usw.  (s.  u.),  manchmal  auch  Reizerscheinungen  zurück.  In  diesen 
Fällen  machen  die  Herde  Metamorphosen  durch.  Die  zerstörte  Gehirn- 
substanz erweicht  (S.  130),  wird  aufgelöst,  resorbiert  und  oft  durch  Flüssig- 
keit ersetzt,  ebenso  das  Blut,  aus  dessen  Haemoglobin  aber  zum  Teil 
Hämosiderin  gebildet  wird  (S.  104).  Auch  Hämatoidinkristalle  kann  man 
reichlich  antreffen.  Die  Farbe  des  Herdes  wird  so  eine  rotbraune,  gelbbraune 
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rostfarbene.  Kommt  es  zur  Bildimg  einer  Zyste,  so  zeigt  die  Wand 
diese  braune  Farbe,  an  der  man  die  »apoplektisehe  Zyste«  erkennen 
kann.  Endet  dagegen  die  Umwandlung  des  Herdes  mit  einer  Narbe 
(S.  416),  so  ist  auch  sie  pigmentiert.  Man  trifft  solche  Narben  in  einem 
Gehirn  oft  in  größerer  Zahl  an.  Auch  Zysten  können  mehrfach 
vorhanden  sein,  zuweilen  in  einer  Gruppe,  die  dann  wohl  aus  mehreren 
nebeneinander  gelegenen  kleineren  Blutungen  abzuleiten  ist. 

4.  Entzündungen  im  Gehirn.  Enzephalitis. 

Man  unterscheidet  im  Gehirn  wie  anderswo  akute  und  chronische 
Entzündungen. 

a)  Akute  Entzündung-en. 

Die  akuten  Entzündungen  entstehen  einmal  durch  Mmatogene  Zu- 
fuhr und  Ansiedelung  von  Mikroorganismen,  bei  Pyämie,  Endokarditis, 
Gelenkrheumatismus,  bei  Sekundärinfektionen  nach  Typhus,  Masern, 
Scharlach,  Pneumonie,  Bronchitis,  bei  kryptogenetischen  Erkrankungen. 
Von  Erregern  kommen  in  Betracht  Staphylo-,  Strepto-,  Pneumokokken, 
Influenzabazillen,  der  Meningokokkus  intracellularis ,  die  Erreger  der 
Rabies,  der  Soorpilz,  Streptothrixarten  (Eppinger,  Löhlein).  Zweitens 
können  Bakterien  aus  Entzündungsherden,  die  an  das  Gehirn  anstoßen, 
und  bei  direkten  Verletzungen  eindringen. 

Die  akuten  Entzündungen  sind  auch  im  Gehirn  durch  Exsudation 
und  Emigration  ausgezeichnet.  Aber  es  kommt  nicht  immer  zur  Eiterung, 
sondern  oft  nur  zu  einem  durch  die  Toxine  bewirkten  Zerfall  der  Gehirn- 
substanz oder  auch  nur  der  funktionellen  Bestandteile,  nicht  der  Glia. 
Umfangreichere  Herde,  ..die  den  größten  Teil  einer  Hemisphäre  einnehmen 
können,  müssen  dann  Ähnlichkeit  mit  Erweichungen  haben.  Sie  sind  aber 
oft  durch  Blutbeimischung  rötlich  oder  rot  oder  durch  multiple  kleine 
kapillare  Blutungen  gesprenkelt.  (Encephalitis  hämorrhagica  bei  Rabies, 
Influenza  usw.)  Schreitet  die  Emigration  weiter  fort,  so  bekommt  der 
Bezirk  ein  um  so  mehr  gelbes  oder  grünlichgelbes  Aussehen,  je  mehr 
die  Zellansammlung  sich  der  Eiterung  nähert. 

Größere  Herde  führen  meist  zum  Tode,  mäßig  große  und  kleine 
heilen  aus. 

Blieb  die  Glia  erhalten,  so  gerät  sie  nach  Resorption  der  zerfallenen 
funktionellen  Teile  in  Wucherung,  ebenso  aber  auch  in  den  angrenzen- 
den Teilen,  wenn  die  Herde  ganz  untergingen  und  aufgesaugt  wurden. 
Dann  bleibt  als  Rest  des  Entzündungsherdes  (S.  416)  eine  umschriebene 
graue  Verdichtung  zurück.   Sie  wird  gewöhnlich  als  Sklerose  bezeichnet. 

Bei  der  Rabies  (Hundswut,  Lyssa)  findet  man  im  Gehirn,  zumal  in  der 
MeduUa  oblongata,  erweichende  Entzündungsherde  mit  mehr  oder  weniger  starker 
zelliger  Infiltration.  In  den  Herden  fand  Negri  kleine  runde  als  Protozoen 
aufgefaßte  Körperchen,  die  auch  andere  Beobachter  als  charakteristisch  für 
die  Rabies  ansehen,  deren  Natur  aber  noch  aufzuklären  bleibt.  Neuerdings 
wurden  die  Körperchen  auch  in  den  Speicheldrüsen  gefunden. 

Die  Encephalitis  acuta  (event.  hämorrhagica)  kann  nach  ihrer  Aus- 
heilung ohne  weitere  Folgen  bleiben,  sie  kann  aber  auch  schwerere  Zustände, 
vor  allem  Lähmungen  hinterlassen.  Das  ist  am  häufigsten  bei  Kindern 
der  Fall.  Nach  Steümpell  geht  ein  Teil  der  zerebralen  Kinderlähmungen, 
die  sich  durch  Hemiplegie  auszeichnen,  aus  akuter  Encephalitis  hervor. 
(Über  die  sekundäre  Strangdegeneration  s.  S.  445.) 
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Die  eitrigen  Entzündungen  führen  zur  Bildung  von  typischen  Ab- 
szessen, deren  Wand  zunächst  von  fetzig  erweichtem  Gewebe  gebildet 
wird,  schließlich  aber,  nach  Monaten,  sich  gegen  die  Umgebung  abkapselt 
durch  eine  1  bis  mehrere  Millimeter  dicke  aus  gewuchertem  Glia-  und 
Bindegewebe  gebildete  ziemlich  feste  rötlichgraue  Membran,  die  sich 
nach  innen  abglätten  kann,  nach  außen  aber  mit  dem  Gehirngewebe 
kontinuierlich  zusammenhängt. 

Der  Inhalt  ist  bald  ein  dünner,  bald  ein  rahmiger  gelber  oder 
gelbgrüner  Eiter,  der  in  späterer  Zeit  manchmal  eine  schleimige  Be- 
schaffenheit gewinnt.  Er  kann  aber  auch  jauchigen  Charakter  haben, 
eine  schmutzig  braunrote  Farbe  und  fötid  riechen. 

Der  Umfang  der  Abszesse  wechselt  in  weiten  Grenzen.  Es  gibt 
solche,  die  man  eben  wahrnehmen  kann,  andererseits  apfelgroße  und 
größere.  Die  Zahl  ist  ebenfalls  sehr  verschieden.  Die  kleinsten  Abs- 
zesse, z.  B.  bei  Soor,  sind  oft  in  großer  Menge  vorhanden,  aber  auch 
hasel-  bis  walnußgroße  können  sich  zu  mehreren  finden.  Ich  habe  ein- 
mal bei  Bronchiektasie  acht,  bei  Osteomylitis  des  Os  parietale  mehr  als 
40  gezählt.    Die  größten  kommen  meist  einzeln  vor. 

Der  Sitz  hängt  mit  der  Genese  zusammen.  Die  Abszesse  nach 
Schädelverletzung  sind  dieser  im  allgemeinen  benachbart,  die  nach  eitri- 
gen Mittelohrentzündungen  sitzen  im  Schläfenlappen  oder  Kleinhirn.  In 
den  meisten  Fällen  ist  der  Weg,  auf  dem  Bakterien  von  den  Knochen  aus 
in  das  Gehirn  gelangten  nicht  mehr  festzustellen.  Wahrscheinlich  kommen 
die  perivaskulären  Lymphbahnen  in  Betracht.  Metastatische  Abszesse 
können  an  beliebigen  Stellen  vorkommen,  sitzen  aber  am  häufigsten  im 
Großhirn. 

Die  Abszesse  können  jahrelang  symptomlos  bleiben  und  erst  bei 
der  Sektion  gefunden  werden,  sie  führen  aber  häufiger  nach  kürzerer  oder 
längerer  Zeit  zum  Tode,  sei  es,  daß  sie  dauernd  wachsen  und  durch 
Kompression  wirken,  sei  es,  daß  sie  in  die  Ventrikel  oder  nach  außen 
durchbrechen  und  Meningitis  (oft  auch  ohne  eigentliche  Perforation)  er- 
zeugen.   Eine  Heilung  ist  durch  operative  Eröffnung  möglich. 

Ib)  Chronische  EntzüudiiiigeD. 

Die  chronischen  Entzündungen  stellen  sich  dar  als  Wuche- 
rungen des  Interstitiums,  der  Glia,  an  Stelle  der  schwindenden  funktio- 
nellen Elemente,  der  Ganglienzellen  und  der  Nerven. 

Hierher  gehört  die  sogenannte  multiple  oder  herdförmige  Sklerose 
(Fig.  477).  Bei  ihr  ist  die  Substanz  des  Gehirns  und  des  Rückenmarkes, 
seltener  nur  eines  dieser  beiden  Organe  mit  scharf  begrenzten  Herden 
durchsetzt,  welche  den  Umfang  eines  Hanfkorns  bis  einer  Bohne  und 
darüber  hinaus  erreichen,  eine  graue  bis  graurote  (im  Anfang  gelbweiße 
oder  grauweiße)  Farbe  und  eine  elastische  feste  oder  gar  so  harte 
Konsistenz  haben,  daß  sie  dem  Messer  Widerstand  bieten.  Andere 
Herde  haben  eine  mehr  gelatinöse  und  weichere  Beschaffenheit.  Sie  haben 
eine  rundliche  oder  ovale  Gestalt,  oder  sie  sind  langgestreckt  und  dann 
häufig  mit  zackigen  Enden  oder  auch  mit  seitlichen  Ausläufern  versehen. 
Diese  letzteren  Formen  lassen  an  eine  Beziehung  zu  Gefäßen  denken, 
die  man  manchmal  als  hellere  Streifen  in  der  Längsrichtung  durch  die 
Mitte  der  Herde  hindurchziehen  sieht. 

Die  Herde  kommen  am  häufigsten  in  der  weißen,  aber  auch  in 
der  grauen  Substanz,  auch  in  der  Rinde  vor,  wo  sie  sich  aber  natur- 
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gemäß  weniger  gut  als  im  Mark  abheben.  Sie  können  auch  im  Optikus 
gefunden  werden. 

Im  Rückenmark,  dessen  Besprechung  des  Zusammenhanges  wegen 
hier  sogleich  angereiht  sein  mag,  finden  sich  die  sklerosierten  Bezirke 
in  den  weißen  Strängen  bald  hier,  bald  dort,  nehmen  sie  ganz  oder  teil- 
weise in  Flecken,  radiären  Streifen  und  sonstigen  unregelmäßigen  Figuren 
ein,  beteiligen  auch  die  graue  Substanz  und  zuweilen  den  ganzen  Quer- 
schnitt der  Medulla.  In  den  härteren  grauen  Herden  sind  die  Ganglien- 
zellen und  die  Markscheiden  geschwunden,  die  Axenzylinder  meist  noch 
nachweisbar.  Die  Glia  ist  gewuchert  und  bildet  ein  dichtes  Geflecht 
relativ  dicker  Fibrillen.  In  den  gelatinösen  Herden  ist  die  Glia  weniger 
dicht,  ödematös.  Anfangs  findet  man  viele  Körnchenkugelu,  später  fehlen 
sie  (s.  S.  107). 

Der  Prozeß  beginnt  jedenfalls  mit  einer  von  den  Gefäßen  aus- 
gehenden Zerstörung  der  funktionellen  Teile  durch  giftige  Stoffe,  die 

entweder  (wie  z.  B.  Kohlen- 
oxyd] von  außen  aufgenom- 
men wurden  oder  bakterielle 
Toxine    sind.     Denn  die 
Sklerose  schließt  sich  häu- 
fig an  Infektionskrankheiten 
an.     Die   Wucherung  der 
Glia    ist     eine  reaktive. 
'\       Unklar  bleibt  es  nur,  wes- 
/       halb  der  Prozeß  in  zahl- 
[       reichen    einzelnen  Herden 
S  auftritt. 
I 


J 


Da  die  Erkrankung,  meist 
über  viele  Jahre,  sogar  über 
Jahrzehnte  sich  erstreckt,  so 
Fig.  477.  treffen  wir  in  der  Leiche  meist 

Multiple  Sklerose  des  Großhirns.  Senkrechter  Schnitt  durch  A^r^  öl+avan  o-vonon  ITovria  qh 
die  linke  Großhirnhemisphäre.  In  der  weißen  Substanz  S  graue,  aueieu    j^iauCU  JrLCiUe  ^  an. 

verschieden    gestaltete,   zum  Teil   längliche,  um  Gefäße   an-  Eine       nur  mehrWÖclieiltliche 

geordnete  Herde.  -r>.  j      -r»  i  ••  x 

Dauer  des  Prozesses  gehört  zu 
den  Ausnahmen.  Deshalb  sind  wir  auch  über  die  Ätiologie  ungenügend  unterrichtet. 
Denn  etwaige  akut  infektiöse  Prozesse  sind  bei  der  Untersuchung  abgelaufen. 

Die  klinische  Bedeutung  der  schon  im  Kindesalter,  meist  zwischen 
20  und  40  Jahren  auftretenden  multiplen  Sklerose  ist  durch  ihr  unauf- 
haltsames Fortschreiten  gegeben.  Dauernde  Stillstände  kommen 
kaum  vor.  Völlige  Heilungen  sind  bei  dem  anatomischen  Charakter  des 
Prozesses  insofern  nicht  denkbar,  als  die  Herde  ja  nicht  wieder  zur 
Norm  zurückkehren  werden. 

Außer  der  herdförmigen  gibt  es  auch,  zumal  bei  Kindern,  eine  diffuse 
Sklerose,  die  sich  über  eine  ganze  Hirnhälfte  oder  doch  über  große  Teile 
erstrecken  kann  und  meist  mit  Verkleinerung  der  Teile,  mit  Verschmälerung, 
Verhärtung  und  Runzelung  der  Windungen  verbunden  ist.  Sie  beruht  auf 
einer  starken  Zunahme  der  Glia  bei  Abnahme  der  Nervenfasern,  während 
die  Ganglienzellen  nicht  immer  wesentlich  verändert  erscheinen.  Die  Ätiologie 
ist  unklar.  Der  Zustand  geht  mit  Lähmungen  und  psychischen  Störungen  ein- 
her und  findet  sich  zuweilen  bei  Idiotie  und  Epilepsie. 
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c)  Tuberkulöse  EntzUndung-eii. 

Miliare  Tuberkel  gibt  es  in  der  Gehirnrinde  im  Zusammenhang  mit 
Meningitis  tuberculosa  (s.  S.  414).  Eine  Miliartuberkulose  des  ganzen 
Gehirns  gibt  es  nicht. 

Statt  dessen  kommt  es,  namentlich  bei  Kindern,  zur  Entwicklung 
bis  apfelgroßer  geschwulstähnlicher  tuberkulöser  Knoten,  der 
sogenannten  Solitärtuberkel  (Fig.  478).  Sie  entstehen  langsam  durch 
ein  hämatogenes  Eindringen  einzelner  Tuberkelbazillen,  welche  aus  an- 
deren bereits  bestehenden  Herden,  besonders  Lymphdrüsen  abzuleiten 
sind.  Es  treten  zunächst  kleine  Knötchen  auf,  die  sich  durch  periphere 
Bildung  immer  neuer,  mit  den  alten  yerschmelzender  Herdchen  yergrößern, 
während  yom  Zentrum  aus  fortschreitend  eine  Verkäsung  so  schnell 
nachfolgt,  daß  nur  eine  schmale  periphere  Zone  lebenden,  tuberkel- 
haltigen  Gewebes  vorhanden  ist.  Dieses  geht  nach  innen  allmählich  in 
den  Käse,  nach  außen,  meist  unter 
Vermittlung  einer  mäßigen  Hyper- 
ämie in  die  angrenzende,  ge- 
wöhnlich durch  den  Druck  des 
Knotens  und  die  Wirkung  des  ^ 
tuberkulösen  Giftes  mehr  oder  f 
weniger  erweichte  Gehirnsub-  \ 
stanz  über.  Der  Knoten  läßt  sich  > 
so  mit  Leichtigkeit  herausheben.  • 
Er  ist  im  ganzen  rundlich  mit 
höckriger  Oberfläche  (Fig.  479).  V 

Zuweilen  nach  langem  Bestand 
und    langsamem    Wachstum    des  ^^If^M^ 
Knotens  kann  die  anstoßende  Ge-  \j^M,A/%J 
hirnsubstanz  auch  sklerosiert  sein. 

Die  Knoten  sitzen  gelegent-  ^10-  478 

lieh    an  jeder    Stelle,     bevorzugen       Tuberkel  des  Kleinhirns,  T.    Er  ist  scharf  von  der 

aber  das  Kleinhirn  (Fig.  478).   Im  xieinhimsubstanz  abgesetzt. 

Großhirn  kommen  sie  sowohl  im 

Mark,  wie  dicht  unter  der  Pia  vor.  Wenn  sie  aus  dem  Gehirn  heraus- 
wachsen und  bis  zur  Dura  sich  ausdehnen,  so  kommen  sie  mit  ihr  nicht 
selten  zur  Verwachsung  (Fig.  479),  so  daß  z.B.  bei  Herausnahme  des 
Kleinhirns  der  Tuberkel  auf  der  harten  Hirnhaut  der  hinteren  Schädel- 
grube sitzen  bleibt,  also  aus  dem  Cerebellum  herausgerissen  wird. 

Die  Solitärtuberkel  können  lange  ohne  deutliche  Symptome  ertragen 
werden,  wirken  aber  schließlich  durch  Vernichtung  oder  Verdrängung 
wichtiger  Gehirnabschnitte  oder  durch  Druck  auf  das  ganze  Gehirn  töd- 
lich.  Sie  können  auch  die  Quelle  einer  Miliartuberkulose  der  Pia  werden. 

d)  Syphilitische  Entzündungen. 

Die  Syphilis  der  weichen  Hirnhäute  (s.  S.  415)  und  des  Gehirns 
wird  hier  gemeinsam  besprochen. 

In  der  Pia  führt  die  Syphilis  einmal  zu  einer  diffusen,  bald 
sulzigen,  bald  weißlich  trüben,  bald  derbschwieligen  Verdickung, 
welche  besonders  an  der  Basis  des  Gehirns  und  am  Chiasma  vorkommt, 
auf  die  hier  abgehenden  Nerven  übergreift  und  nach  Oppexhebi  die 
häufigste  Form  der  luetischen  Hirnaftektion  darstellt.  In  anderen  Fällen 
finden  sich  umschriebene  platte  Verdickungen  mit  zentraler  Ne- 
krose.   Je  älter  der  Prozeß,  um  so  schwieliger  wird  das  Gewebe. 
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Diese  herdförmigen  Prozesse  verwachsen  gern  mit  der  Dura  und 
greifen  auf  das  Gehirn  über,  in  welches  sie  als  gummöse  Knoten 
hineinragen,  die  von  den  ähnlich  aussehenden  Tuberkeln  durch  meist 
geringere  Größe  und  durch  elastischere  Beschaffenheit  der  Nekrose 
verschieden  sind. 

Auch  in  der  Substanz des  Gehirns  kommen  gummöse  Knoten 
vor,  die  mit  Solitärtuberkeln  Ähnlichkeit  haben.  Sie  zeigen  keinen  be- 
stimmten Sitz.  Einen  gummösen  Knoten  am  hinteren  Rande  des  Chiasma 
und  auf  dieses  tibergreifend  gibt  Fig.  480  wieder. 


Fig.  479. 

Großer  Tuberkel  der  linken  Großliirnliemispliäre,  auf  der  Dura  festsitzend,  aus  der  Gehirnsubstanz  heraus- 
gehoben.   Natürliche  Größe. 

Häufiger  als  die  Gummata  des  Gehirns  sind  die  syphilitischen  Er- 
krankungen der  Gehirnarterien,  die  zu  Verschluß  des  Lumens  und  zu 
Erweichungsherden  führen  (S.  421).  Sie  finden  sich  allerdings  gern  in 
Gemeinschaft  mit  den  anderen  syphilitischen  Prozessen. 

Außer  den  meningealen  und  vaskulären  Ent- 
zündungen mag  auch  eine  chronische  zur  Ver- 
dickung der  Pia  führende  Leptomeningitis  wohl 
am  häufigsten  bei  Paralyse  syphilitischer  Natur 
sein  können.  Das  wird  insbesondere  für  das  Rücken- 
I  mark  (s.  dieses)  angenommen. 


1 


Fie:.  480. 


{        5.  Regressive  Veränderungen  des  Gehirns. 

Eine  Atrophie  des  Gehirns  stellt  sich  sehr 
häufig  im  hohen  Alter  ein:   senile  Atrophie. 
Sie  betrifft  vorzugsweise    das  Großhirn.  Die 
Hirnwindungen  sind  verschmälert,  von  festerer 
^         .     ,  ,  .       ,        Konsistenz  als  vorher,  die  Sulci  klaffen.  Die 

Gummiknoten    (g)    im    unteren  .  '  .nr^i 

Winkel  des  Chiasma,  beiderseits      Rmdc  iSt  VCrSChmälcrt,  dlC  WClßC  SubStaUZ  CtwaS 

auf    die    Tnjctus^^^optici    über-      ^.g^^^^g^.^  g^.^^^^.  ^^^.^^ 

skopisch  findet  sich  eine  Verkleinerung  und 
Pigmenti  er ung  der  Ganglienzellen  und  eine  Verdünnung  der  mark- 
haltigen  Fasern,  die  auch  zum  Teil  völlig  schwinden. 

Den  Raum,  der  durch  die  Verringerung  der  Hirnmasse  frei  wird,  nimmt 
vermehrte  Zerebrospinalflüssigkeit  ein.    Daher  erscheint  die  Pia  ödematös,  es 
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besteht  außerdem  Hydrocephalus  internus  und  die  Lymplischeiden  der  Ge- 
fäße sind  beträchtlich  erweitert.  Die  Gehirnsubstanz  sieht  dann  auf  den 
Schnittflächen  fein  oder  grob  durchbrochen  aus. 

Analoge  Atrophien  kommen  gelegentlich  bei  Säufern,  bei  Bleivergiftung, 
bei  Geisteskranken,  bei  chronischer  Leptomeningitis  vor. 

Ein  makroskopisch  ähnliches  Bild  wie  die  senile  Atrophie  liefert 
die  progressive  Paralyse.  (Rückenmark  s.  S.  454.)  Auch  bei  ihr  sind 
die  Windungen  atrophisch  und  oft  gerunzelt,  die  Sulci  weit.  Die  weichen 
meist  erheblich  verdickten  und  festeren  Hirnhäute  sind  mit  der  Hirn- 
oberfläche zumal  in  dem  Stirnlappen  und  über  den  Zentral  Windungen 
ausgedehnt  verwachsen,  so  daß  an  ihnen  bei  Ablösung  Rindensubstanz 
haften  bleibt. 

Die  Rinde  ist  gewöhnlich  zumal  im  Stirnhirn  erheblich  ver- 
schmälert. Es  finden  sich  Atrophie  der  Ganglienzellen  und  Ab- 
nahme der  feinen  der  Oberfläche  parallel  verlaufenden  markhaltigen 
Nervenfasern  (Tuczek),  mäßige  Zunahme  der  Glia,  hyaline  Wandungen 
der  Kapillaren,  lymphoide  Zellen  und  Pigment  in  den  Gefäßscheiden. 

Die  Einreihung  der  Paralyse  in  eine  der  allgemein-pathologischen  Kategorien 
(Entzündung,  Degeneration  Atrophie)  wird  nicht  von  allen  Seiten  übereinstimmend 
vorgenommen.  Manche  lassen  die  Degeneration,  andere  eine  Entzündung 
primär  sein,  die  durch  Vermittlung  der  Gefäße  auf  die  Pia  sich  fortsetzt. 

Das  Rückenmark  zeigt  unregelmäßige  graue  Degeneration  der 
Pyramiden-  und  Seitenstränge,  manchmal  auch  der  Hinterstränge  ähn- 
lich wie  bei  der  Tabes  (s.  S.  450). 

Ätiologisch  kommt  für  die  in  wenigen  Monaten  bzw.  Jahren  ver- 
laufende Paralyse  in  einem  großen  Prozentsatz  der  Fälle  (in  allen?) 
Syphilis  in  Betracht.  Außerdem  wird  genannt  Alkoholismus,  Blei- 
vergiftung, übermäßige  geistige  Anstrengung.  Die  Erkrankten  sind 
meist  Männer  in  mittleren  Jahren. 

Von  nur  mikroskopisch  nachweisbaren  Veränderungen  kommen  auch  außer 
Beziehung  zu  bestimmten  Krankheitsbildern  vor:  An  den  Ganglienzellen  reich- 
liche Pigmentanhäufung,  fettige  Degeneration,  glasige  Quellung  und  Verkalkung 
(von  VmCHOw  in  der  Rinde  nach  starker  Gehirnerschütterung  gefunden),  an 
den  Nerven  Schwund  der  Markscheide,  nach  deren  völligem  Verlust  die  Axen- 
zylinder  erhalten  bleiben  können. 

6.  Verletzungen  des  Gehirns. 

Verletzungen  des  Gehirns,  die  natürlich  mit  Blutungen  einhergehen, 
treten  überall  ein,  wo  ein  Trauma,  eine  Schädelfraktur,  eine  Kontusion, 
eine  Schußverletzung  usw.  angreift.  In  die  zertrümmerte  Gehirnsubstanz 
ergießt  sich  das  austretende  Blut.  In  der  angrenzenden  Substanz  finden 
sich  häufig  noch  punktförmige,  stecknadelkopfgroße  und  größere  einzelne 
oder  viele  Hämorrhagien,  die  sich  weiter  nach  außen  verlieren.  Sie 
können  auch,  bei  Kontusion,  für  sich  allein  vorhanden  sein  und  dann 
besonders  die  Rinde  in  größerer  Ausdehnung  durchsetzen.  Zuweilen 
sind  sie,  bei  »Contrecoup«,  auch  an  der  dem  Angriff  des  Traumas  ent- 
gegengesetzten Seite  des  Gehirns  vorhanden.  Die  zertrümmerte  hämor- 
rhagische Substanz  wird  resorbiert,  die  anstoßende  Glia  und  Pia  wuchern. 
Es  entsteht  eine  pigmentierte  Narbe  (seltener  eine  Zyste).  Die  Rinden- 
blutungen enden  mit  hellbraunen  Einsenkungen ,  deren  Grund  von 
hämosiderinhaltiger  gewucherter  Glia  gebildet  und  mit  verdickter  Pia 
ausgekleidet  ist. 
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7.  Erhöhung  des  intrakraniellen  Druckes. 

Durch  Tumoren  innerhalb  der  Schädelkapsel,  durch  Blutungen 
(S.  423)  in  das  Gehirn  oder  in  die  Gehirnhäute,  durch  Hydrocephalus 
internus  (S.  436)  tritt  eine  Raumbe engung  ein.  Das  Gehirn  wird  zu- 
sammengedrückt, die  zwischen  Gehirn  und  Dura  befindliche  Flüssigkeit 
verdrängt.  Die  Hirnhäute  werden  trocken  und  blutarm.  Die  Gyri 
werden  abgeflacht,  die  Sulci  verstreichen  (s.  S.  414).  Funktionell 
macht  sich  die  Kompression  durch  Störung  des  Kreislaufs,  auch  in  der 
Hirnsubstanz,  geltend. 

In  seltenen  Fällen  kann  die  Gehirnsubstauz  in  erbsengroßen  und  kleineren 
Bezirken  durch  die  Spalten  der  Dura  hindurchgepreßt  werden,  zwischen  Dura 
und  Knochen  zum  Vorschein  kommen  und  letzteren  grubenförmig  zur  Atrophie 
bringen.  Auch  wird  die  Gehirnsubstanz  in  die  Pacchyonischen  Granulationen 
hin  eingedrückt.  Diese  Hernienbildung  kommt  an  der  Konvexität  und  an 
der  Basis  vor  (v.  Recklinghausen,  R.  Beneke). 

8.  Veränderungen  der  Hypophysis  und  der  Zirbeldrüse. 

a)  Hypophysis. 

Über  Zirkulationsstörungen  ist  nichts  Bemerkenswertes  zu  sagen. 

Entzündungen  können  auf  das  Organ  übergreifen,  tuberkulöse  und 
syphilitische  Prozesse  können  sich  in  ihr  fortgeleitet  oder  isoliert  entwickeln. 
BiRCH-HmsCHFELD  fand  eine  walnußgroße  Gummigeschwulst,  die  schwere 
basale  Druckerscheinungen  bewirkt  hatte,  Stroebe  ein  kleineres  Gummi. 

Weitaus  am  wichtigsten  sind  die  Geschwulstbildungen  der  Hypo- 
physis. 

Das  Organ  besteht  in  der  Norm  aus  einem  vorderen  Abschnitt,  der  mit 
der  Schilddrüse  einige  Ähnlichkeit  hat,  und  aus  einem  hinteren  bindgewebigen, 
an  großen,  besonders  spindelzelligen  Elementen  reichen  Teil.  Die  vordere 
Hälfte  ist  die  eigentlich  funktionelle.  Man  stellt  sie  der  Thyreoidea  nahe,  für 
die  sie  vielleicht  funktionell  eintreten  kann.  Dafür  läßt  sich  verwerten,  daß 
man  die  Hypophysis  nach  Entfernung  der  Schilddrüse  hypertrophisch  fand. 
Auch  bei  dem  Menschen  glaubt  man  eine  Vergrößerung  bei  Funktionsausfall 
der  Thyreoidea  beobachtet  zu  haben.  Vielleicht  stehen  Erkrankungen  der 
Hypophysis  mit  allgemeiner  Fettleibigkeit  in  Zusammenhang  (Madelung). 

Die  meisten  Neubildungen  müssen  von  dem  vorderen  Teile  der 
Hypophysis  abgeleitet  werden.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um 
Adenome,  (S.  293),  die  in  mikroskopisch  kleinem  Umfange  bei  Leuten 
über  40  Jahren  häufig  sind  (Lötuenstein),  seltener  zu  größeren,  ev.  walnuß- 
bis  hühnereigroßen  Tumoren  heranwachsen,  durch  deren  Wachstum  die 
Sella  turcica  entsprechend  ausgeweitet  wird.  Zuweilen  dringen  sie  in 
das  Keilbein  und  die  Nase  vor  (Benda)  und  nähern  sich  so  den 
malignen  Tumoren.  Im  Stiel  der  Hypophysis  kommen  Inseln  von  Platten- 
epithel vor  (Erdheim)^  aus  denen  Karzinome  entstehen  können.  Sonst 
sind  Krebse  der  Hypophysis  selten.    Auch  Sarkome  sind  nicht  häufig. 

Von  komplizierteren  Tumoren  wurden  zystische  und  teratoide  Neubildungen 
beschrieben. 

Wichtig  sind  die  Beziehungen  der  Adenome  zur  Akromegalie,  eine 
zuerst  von  Marie  als  solche  genauer  beschriebene,  wenn  auch  schon 
früher  bekannte  Krankheit,  bei  der  die  Extremitätenknochen  vom  Zentrum 
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gegen  die  Fingerspitzen  sich  zunehmend,  manchmal  zacldg  exostotisch 
verdicken  und  auch  die  Gesichtsknochen  umfangreicher  werden.  Die 
Zunge  pflegt  gleichfalls  vergrößert  zu  sein,  ebenso  die  Schilddrüse  und 
Thymus.  Außerdem  bestehen  nervöse  Störungen.  Bei  dieser  Erkrankung 
hat  man  nun  sehr  häufig  eine  Geschwulst  der  Hypophysis  ge- 
funden. Das  Zusammentreffen  läßt  an  einer  Beziehung  zwischen  beiden 
Prozessen  nicht  zweifeln.  Ob  aber  die  Hypophysisneubildung  die  Akro- 
megalie  verursacht,  etwa  wie  Benda  meint,  durch  gesteigerte  Tätigkeit 
der  Epithelien,  besonders  der  wahrscheinlich  funktionell  bedeutungsvollen 
gekörnten  Zellen,  muß  noch  weiter  untersucht  werden.  Daß  es  Tumoren 
des  Hirnanhanges  ohne  Akromegalie  gibt,  spricht  nicht  gegen  einen 
kausalen  Zusammenhang. 

b)  Zirbeldrüse. 

Nur  die  Neubildungen  erfordern  eine  kurze  Besprechung.  Außer  einer 
einfachen  Hyperplasie  des  ganzen  Organs  wurden  zystische  Umwandlungen, 
sarkomatöse  Tumoren,  die  unter  starker  Vermehrung  des  Hirnsandes  psammom- 
ähnlich  werden  können,  und  einmal  (von  Weigert)  eine  Mischgeschwulst  be- 
obachtet, die  aus  Bäumen  mit  Zylinder-  und  Plattenepithel,  aus  Knorpelplatten, 
Muskulatur  und  Nerven  bestand.  Die  Neubildungen  fanden  sich  meist  bei 
jungen  (männlichen)  Individuen. 

9.  Allgemeines  über  die  Bedeutung  der  Herderkrankungen 

des  Gehirns. 

Von  den  Folgen  der  Gehirnerkrankungen  war  in  den  einzelnen 
Abschnitten  mehrfach  die  Rede.  Hier  soll  nur  noch  im  allgemeinen 
auf  den  funktionellen  Ausfall  hingewiesen  werden,  den  das  Gehirn  durch 
die  verschiedenartigen  Herderkrankungen  erleidet.  Doch  beschränken 
wir  uns  auf  die  wichtigsten  Punkte. 

Eine  sehr  wichtige  Rindenpartie  ist  die  linke  dritte  Stirnwindung 
(die  BROCA'sche  Windung).  Ihre  Zerstörung  ruft  die  motorische  Aphasie 
hervor,  d.  h.  eine  Unfähigkeit  zu  sprechen  bei  erhaltenem  Wort- 
verständnis. Es  gibt  verschiedene  Grade  und  Variationen  der  Aphasie, 
die  jedenfalls  von  der  Ausdehnung  des  pathologischen  Prozesses  ab- 
hängig sind.  Die  eigentliche  Zentralstelle  für  das  Sprechen  ist  der 
Abschnitt  der  dritten  Windung,  welcher  vor  dem  senkrecht  aufsteigenden 
Ast  der  Sylvischen  Furche  liegt. 

Zu  einer  besonderen  Art  von  Aphasie  führen  pathologische  Zustände 
im  Bereich  des  hinteren  Drittels  der  oberen  Temporalwindung,  vielleicht 
auch  Defekte  in  der  zweiten  Schläfenwindung.  Hier  handelt  es  sich 
um  die  sogenannte  sensorielle  Aphasie.  Der  Kranke  hört  die  Worte, 
versteht  sie  aber  nicht  (Worttaubheit). 

Zerstörungen  im  Zuge  der  zu  den  Sprachzentren  gehörenden  Lei- 
tungsbahnen bedingen  natürlich  auch  aphasische  Zustände. 

Ein  Funktionsausfall  in  dem  an  die  vordere  Zentralwindung  an- 
stoßenden Teil  der  zweiten  Stirnwindung  bewirkt  eine  Unfähigkeit  zu 
schreiben,  eine  Agraphie. 

Von  größter  Bedeutung  sind  ferner  die  Zentralwindungen,  deren 
Veränderungen  Reizersoheinungen  an  Muskeln  und  vor  allem  Lähmungen 
in  der  entgegengesetzten  Jvörperhälfte  mit  sich  bringen.    Die  unteren 
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Extremitäten  leiden  so  bei  Erkrankungen  der  oberen  Teile  beider  Zentral- 
windungen und  des  Gyrus  paracentralis,  die  oberen  Extremitäten  bei 
Affektionen  des  mittleren  Teiles  der  vorderen  Zentralwindung,  die  Ge- 
sicbtsbewegungen  bei  Abnormitäten  der  unteren  Abschnitte  beider  Win- 
dungen. 

In  den  Windungen  des  Okzipitallappens  liegen  Zentren  für  das 
Sehen.  Seelenblindheit,  d.  h.  Unfähigkeit,  das  Gesehene  zu  erkennen, 
tritt  im  Experiment  nach  Verletzung  bestimmter  Teile  der  Okzipitalwin- 
dungen  ein. 

Bei  herdförmigen  Erkrankungen  im  Innern  des  Gehirns  hängen  die 
Folgen  in  erster  Linie  vom  Sitz  des  Prozesses  ab.  Man  findet  nicht 
selten  Erweichungs-  und  andere  Herde,  ohne  daß  im  Leben  Symptome 
darauf  hingewiesen  hätten. 

Von  größter  Wichtigkeit  sind  lokale  Veränderungen  der  inneren 
Kapsel,  welche  ein  weißes  Band  zwischen  Linsenkern,  Nucleus  cau- 
datus  und  Thalamus  opticus  darstellt  und  im  vorderen  Teil  die  Faser- 
systeme der  Stirnlappen,  auch  des  Sprachzentrums,  im  hinteren  diejenigen 
der  wichtigen  Pyramidenbahn  enthält,  welche  die  Hirnrinde  mit  dem 
Kückenmark  und  der  Peripherie  verbindet. 

Veränderungen  im  vorderen  Teil  bedingen  Aphasie,  im  vorderen 
Drittel  des  hinteren  Teiles  motorische,  im  hinteren  Drittel  sensible 
Lähmungen  der  ganzen  entgegengesetzten  Körperhälfte.  Ahnliche 
Folgen  hat  auch  die  Unterbrechung  der  aus  der  inneren  Kapsel  kom- 
menden und  sich  im  Pedunculus  cerebri  vereinigenden  Züge. 

Weniger  genau  gekannt  und  deshalb  hier  zu  übergehen  sind  die 
Herderkrankungen  in  dem  Lin senkern,  dem  Nucleus  caudatus  und 
im  Thalamus  opticus.  Abnormitäten  der  Vierhügel  rufen  Sehstörungen 
und  Okulomotoriuslähmungen  hervor. 

Auch  die  Veränderungen  des  Kleinhirns  machen  nicht  immer  be- 
stimmt charakterisierte  Erscheinungen.  Manchmal  werden  Koordinations- 
störungen bei  den  Bewegungen  beobachtet. 

Von  schwersten  Folgen  sind  wiederum  Herdprozesse  im  Pons,  in 
welchem  ja  motorische  und  sensible  Leitungsbahnen  dicht  nebenein- 
ander verlaufen.  Werden  Abschnitte  im  vordersten  Teil  der  Brücke  ver- 
nichtet, bevor  die  Kreuzung  der  Nerven  stattgefunden  hat,  so  entstehen 
Lähmungen  auf  der  entgegengesetzten  Körperhälfte.  Weiter  hinten  ge- 
legene Herde  beteiligen  die  gleichnamige  Seite.  Auch  Sprach-  und 
Sensibilitätsstörungen  können  aus  Veränderungen  im  Pons  abgeleitet 
werden. 

In  der  Medulla  oblongata  beanspruchen  neben  den  hindurch- 
ziehenden Leitungsbahnen  besonders  die  motorischen  Kerne  des  Hypo- 
glossus,  Vagus,  Accessorius  und  Glossophyarngeus  unsere  Beachtung. 
Ihre  Schädigung  bedingt  Störungen  der  Sprechbewegung,  der  Stimm- 
bildung, der  Atmung,  der  Herztätigkeit. 

Für  den  weiteren  Verlauf  der  durch  Herderkrankungen  bedingten 
Zustände  ist  es  von  Wichtigkeit,  sich  daran  zu  erinnern,  daß  unterge- 
gangene Abschnitte  unter  Umständen  funktionell  dadurch  ersetzt 
werden  können,  daß  andere,  ev.  die  entsprechenden  Bezirke  der  an- 
deren Seite  für  die  fehlenden  eintreten  können.  So  ist  anzunehmen, 
daß  eine  Aphasie  durch  die  Tätigkeit  der  rechten  dritten  Stirnwindung 
ausgeglichen  werden  kann. 
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10.  Veränderungen  der  Hirnhöhlen  und  ihrer  Wandungen. 

Die  Ventrikel  des  Gehirns  bilden  unter  normalen  Verhältnissen  nur 
enge  Spalten  mit  geringen  Mengen  von  Flüssigkeit. 

a)  Nicht  selten  aber  linden  wir  sie  aus  lokalen  Gründen  erweitert 
und  dann  mit  entsprechend  reichlicherem  Inhalt  versehen. 

Wir  nennen  die  ausgesprochene  Vermehrung  der  Ventrikelflüssigkeit 
Hydro eephalus  internus  (im  Gegensatz  zu  dem  H.  externus  (s.  o.  S.  411). 

Der  Hydrocephalus  internus  kommt  angebor en  oder  auf  kon- 
genitaler Grundlage  extrauterin  entwickelt  oder  völlig  erworben 
zur  Beobachtung. 

Die  vermehrte  Flüssigkeit  wird  aus  den  Plexus  chorioidei  in 
die  Hirnhöhlen  abgeschieden  und  häuft  sich  an,  weil  der  Abfluß  durch 
Verlegung  der  abführenden  Lymph bahnen  allein  oder  auch  ihrer  Ver- 
bindungen mit  dem  Venensystem  durch  chronische  Entzündungen  usw. 
gehemmt  ist,  oder  auch  weil  das 
erkrankte  Großhirn  weniger  wider- 
standsfähig ist.  Die  Flüssigkeit 
drückt  auf  das  Gehirn  und  dadurch 
auch  auf  die  Innenfläche  des 
Schädels,  der  nun  seinerseits,  so- 
lange die  Nähte  noch  nicht  fest  ver- 
bunden sind,  nachgibt  und  sich 
gleichfalls  ausdehnt.  Die  Nähte 
klaffen  dann  oft  außerordentlich  weit 
(Fig.  481).  So  kommt  bei  Föten  und 
Kindern  eine  gelegentlich  kolossale 
Vergrößerung  des  Schädels  zustande. 
Bei  der  Geburt  muß  dann  der  um- 
fangreiche Kopf  ein  Hindernis  ab- 
geben, welches  ev.  nur  durch  ope- 
rativen Ablaß  der  Flüssigkeit  aus 
den  Ventrikeln  beseitigt  werden 
kann. 

Die  Vergrößerung  des  Kop- 
fes prägt  sich  aus  durch  Vordrängung 

der  Stirn,  durch  Herabdrängung  der  Decke  der  Augenhöhle,  durch  ab- 
norme Weite  der  Fontanelle  und  Klaffen  der  Nähte,  durch  dünne 
Beschaffenheit  der  platten  Knochen,  die  von  multiplen  Off- 
nungen durchbrochen  sein  können  (Aplasie).  Bei  Ausheilung  schließen 
sich  die  Nähte,  nicht  selten  unter  Mitwirkung  von  Schaltknochen,  die 
dünnen  Schädelknochen  werden  dick  und  hart.  Die  abnorme  Schädel- 
größe aber  bleibt  bestehen  (Fig.  482). 

Das  Gehirn  muß  natürlich  unter  der  Verdrängung  durch  die  Flüssig- 
keit leiden.  Denn  diese,  die  meist  klar,  eiweißarm  (s.  S.  97)  oder  ge- 
getrübt und  dann  eiweißreicher  ist,  kann  auf  mehrere  Liter  ansteigen. 
Die  Höhlen  der  Seitenventrikel  werden  abgerundet,  der  Boden  ab- 
geflacht (Fig.  483).  Das  Foramen  Monroi  wird  erweitert,  das  Septum 
pellucidum  durchbrochen.  Die  Substanz  der  großen  Hemisphären  schwin- 
det durch  die  Kompression  mehr  und  mehr  und  kann  streckenweise 
ganz  fehlen,  so  daß  die  erweiterten  Höhlen  bis  an  die  Pia  heranreichen. 

Der  dritte  Ventrikel  nimmt  an  der  Dilatation  gleichmäßigen 
Anteil,  der  vierte  weniger. 

28* 


Fig.  481. 

Kiiidliclier  Scliädel  bei  Hydrozephalie.   Die  Nälite 
sind  weit  auseinander  getrieben. 
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Das  Kleinhirn  wird  clarcli  den  vom  Großhirn  ausgehenden  Druck 
gegen  den  Wirbelkanal  gedrängt,  seine  Tonsille  und  seine  Lobi  infe- 
riores werden  zapfenartig  in  das  Foramen  magnum  hineingetrieben. 
Der  Pons  liegt  teilweise,  die  Medulla  ganz  im  Wirbelkanal  (Chiaei). 

Die  Intelligenz  nimmt  natürlich  meist  ab.  Die  hochgradigsten  Hydro- 
cephali  sind  Idioten,  mäßige  Grade  müssen  die  psychische  Tätigkeit  nicht 
notwendig  alterieren.  Angeborene  intensive  Hydrozephalie  führt  meist  schon 
bei  der  Geburt  oder  in  frühen  Jahren  zum  Tode. 

Die  Ätiologie  des  kongenitalen  Wasserkopfes  ist  nicht  sicher  bekannt. 
Syphilis  und  Potatorium  der  Eltern  sollen  eine  Rolle  spielen.  Zu^Yeilen  sind 
mehrere  Geschwister  hydrozephalisch.  Auch  Entzündungsprozesse  sollen  in 
Betracht  kommen. 


Fig.  482. 

Hydrozephalisclier  Scliädel  mit  gesclilossenen  Nähten.    Der  hintere  Schädelahsclinitt  ist  außerordentlich  er- 
weitert (verbreitert),  während  der  Stirnteil  spitz  zuläuft. 

Bei  der  erworbenen  Hydrozephalie  ist  als  Ätiologie  Rhachitis  wichtig. 
Doch  wird  hier  die  Wasseransammlung  nicht  sehr  hochgradig. 

Im  späteren  Kindesalter  und  bei  Erwachsenen  gibt  es  ferner  akute 
Formen  von  Hydrozephalie,  so  als  Begleiterscheinung  von  tuber- 
kulöser Basilarmeningitis  (S.  414),  ferner  bei  anderen  Hirnhautentzün- 
dungen. Die  Flüssigkeitsmenge  ist  nicht  groß  (nicht  mehr  als  150  g), 
aber  ihre  rasche  Ansammlung  ist  bedeutungsvoll. 

Ein  erworbener  chronisch  er  Hydrocephalus  entwickelt  sich  bei 
chronischer  Meningitis,  besonders  bei  Säufern  und  bei  progressiver  Pa- 
ralyse (S.  431). 

Es  gibt  auch  einen  partiellen  Hydrocephalus,  bei  dem  ein  Seitenven- 
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trikel,  oder  der  dritte,  oder  der  Ventricnlus  septi  pellucidi  oder  der  vierte 
diktiert  ist.  Die  befallene  Höhle  muß  natürlich  durch  eine  abnorme  Verwach- 
sung abgeschlossen  sein. 

b)  Die  Hirnventrikel  können  auch  Blut  enthalten,  v^elches  bei  an- 
grenzenden Hämorrhagien  hineinfließt  und  sie  ausfüllt.  Meist  tritt  dann 
rasch  der  Tod  ein.  Das  Blut  kann  auch  aus  den  Plexus  chorioidei 
stammen,  wenn  der  Schädel  bei  der  Geburt  durch  die  Zange  gequetscht 
wurde. 

c)  Die  Wand  der  Seiten- 
ventrikel, weniger  der  übrigen 
Hirnhöhlen,  zeigt  bei  chronisch 
entzündlichen  Zuständen  (chroni- 
schem Hydrocephalus),  bei  Para- 
lyse usw.,  aber  auch  ohne  be- 
sondere Ätiologie  einmal  dift'use 
Verhärtungen,  die  auf  der 
Schnittkante  deutlich  gefühlt 
werden  können,  ferner  häufig 
feinkörnige  granuläre  Her- 
vorragungen (oder  netzförmige, 
streifenförmige  Verdickungen) . 
Die  oft  außerordentlich  zahl- 
reichen Granula  bestehen  aus 
dichter  relativ  grobfaseriger  Glia, 
schließen  aber  häufig  epitheliale 
Gebilde,  Abkömmlinge  des  Ober- 
flächenepithels ein.  Sie  finden  sich 
zumal  in  den  vorderen  Ventrikel- 
abschnitten. Diese  Granula 
können  Ähnlichkeit  mit  den 
oben  (S.  414)  erwähnten  tuber- 
kulösen Produkten  haben. 

Die  Plexus  chorioidei 
enthalten  häufig  einzelne  oder 
dichtgedrängte  Zysten  in  der 
Größe  eines  Stecknadelkopfes 
bis  einer  Erbse.  Sie  entstehen 
durch  Ansammlung  von  Flüs- 
sigkeit im  Gewebe  des  Plexus,  zumal  in  den  Zotten.  Eine  besondere  Bedeutung 
kommt  ihnen  nicht  zu. 


Fig.  483. 

Hydrocephalus.  Sehr  stark  erweiterter  rechter  Seitenventrikel. 


11.  Tierische  Parasiten  des  Gehirns. 

Echinokokkusblasen  werden  gelegentlich  in  verschiedenen  Teilen  des 
Gehirns  aufgefunden,  zuweilen  frei  in  den  Ventrikelhöhlen. 

Häufiger  und  wichtiger  ist  der  Cysticercus.  Er  findet  sich  in  einzelnen 
oder  multiplen  Blasen  oder,  seltener  als  Cysticercus  racemosus  (s.  S.  415) 
außer  in  den  Hirnhäuten  in  der  Gehirnsubstanz  selbst  und  in  den  Ventrikeln, 
zumal  im  vierten. 

Die  Blasen  bleiben  symptomenlos  oder  sie  rufen  je  nach  dem  Sitz  und 
der  Größe  die  verschiedenartigsten  Störungen  (Lähmungen,  Schmerzen,  Sprach- 
störungen usw.)  hervor  und  können  langsam,  aber  auch  schnell  plötzlich  tödlich 
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werden.    Letzteres  tritt  besonders  bei  den  in  den  Ventrikeln  frei  schwimmen- 
den Parasiten  ein. 

AsKANAZY  betonte,  daß  die  an  den  großen  Arterien  sitzenden  Zj^tizerken 
auch  Wandentzündung  und  weitgehende  Endarteriitis  hervorrufen,  so  daß  sie  ^ 
indirekt  durch  Zirkulationsstörungen  dem  Gehirn  schaden  können. 

12.  Die  Geschwülste  der  Hirnhäute  ulnd  des  Gehirns. 

Der  Umstand,  daß  die  primären  Neubildungen  der  Hirnhäuie  und 
des  Gehirns  zum  Teil  gleichartig  gebaut  sind,  daß  ihr  Ausgangspunkt 
nicht  immer  sicher  zu  bestimmen  ist  und  daß  sie  in  ihrer  klinischen 
Bedeutung  vielfach  übereinstimmen,  berechtigt  zu  ihrer  gemeinsamen 
Besprechung.  Aus  ähnlichen  Gründen  werden  auch  die  sekundären 
Tumoren  im  Zusammenhange  erörtert. 

Die  häufigste  Geschwulst  der  Schädelhöhle  ist  das  8.3250*.  besprochene 
Endotheliom,  das  in  zellreichen,  mehr  oder  weniger  alveolär  gebauten 
und  faserreicheren  fibromähnlichen  Formen  auftritt,  meist  geschichtete, 
homogen  werdende  und  gern  verkalkende  Kugeln  (Fig.  377)  einzeln  oder 
in  ungeheuren  Mengen  enthält  und  dann  Psammom  heißt.  Die  nicht 
gerade  seltenen  kleineren  Tumoren  auf  der  Durainnenfläche,  zumal  die 
typischen  Psammome  sind  ohne  klinische  Bedeutung.  Aber  die  Dura- 
geschwulst  kann  ausgedehntes,  sarkomähnliches  Wachstum  zeigen,  in 
das  Gehirn  hineinwachsen  und  es  verdrängen,  »Fungus  durae  matris«. 
Der  Tumor  entsteht  aber  auch  unabhängig  von  der  Dura  im  Gehirn  und 
wird  dann,  da  er  fast  nur  aus  Zellen  und  Gefäßen  besteht,  Sarkom 
genannt. 

Die  Zusammengehörigkeit  aller  dieser  Neubildungen  verrät  sich 
durch  die  Neigung  seiner  Zellen,  sich  konzentrisch  zu  schichten  und 
gelegentlich  auch  homogene  Kugeln  zu  bilden.  Verkalken  diese  Kugeln, 
so  kann  man  von  einem  Psammosarkom  reden. 

Die  Sarkome  der  Dura  und  des  Gehirns  erreichen  eine  beträelit- 
liche  Größe,  am  häufigsten  etwa  den  Umfang  eines  Apfels,  gehen  aber 
auch  weit  darüber  hinaus.  Sie  haben  eine  bald  weiche,  bald  festere 
Konsistenz  und  sehen  auf  der  Schnittfläche  entweder  gleichmäßig  grau- 
weiß oder  graurot  aus,  oder  sie  sind  teilweise  sehr  gefäßreich  und 
stark  injiziert  oder  auch  mit  Blutungen  durchsetzt. 

Der  Rand,  in  welchem  das  Wachstum  stattfindet,  pflegt  besser 
bluthaltig  zu  sein  als  die  Mitte,  in  der  es  außerdem  zu  gallertig  öde- 
matöser  Umwandlung,  zu  Hämorrhagien  und  zu  Nekrosen  kommen 
kann.  Auch  Erweichungen  bis  zur  Bildung  von  Hohlräumen  mit 
wäßrigem  oder  fadenziehendem  Inhalt  sind  nicht  selten. 

Die  Sarkome  (Fig.  484)  verdrängen  die  anstoßende  Oehirnsidystanx. 
mehr  und  mehr  und  vernichten  sie  weniger  durch  infiltrierendes  Hinein- 
wachsen, denn  sie  sind  als  rundliche  Körper  meist  gut  begrenzt,  als 
vielmehr  durch  Druck,  der  zuv  Anämie  und  zunehmenden  Erweichung 
führt.  Diese  kann  mit  kleineren  oder  größeren  Hämorrhagien  ver- 
bunden und  mehrere  Zentimeter  in  die  Umgebung  ausgedehnt  sein. 
Die  Geschwulst  läßt  sich  dann  ziemlich  leicht  aus  dem  Gehirn  heraus- 
heben, was  für  etwaige  operative  Entfernung  wichtig  ist.  Seltener, 
bei  sehr  langsamem  Wachstum  ist  die  angrenzende  Substanz  durch  Glia- 
wucherung  sklerosiert  und  die  Neubildung  mit  ihr  in  festerem  Zu- 
sammenhang. Die  Druckwirkung  des  Tumors  macht  sich  aber  auch 
über  die  nähere  Umgebung  durch  Verdrängung  größerer  Gehirn- 
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abschnitte  geltend.  So  ist  z.  B.  bei  Sitz  in  der  einen  Großhirnhemi- 
sphäre deren  an  den  großen  Gehirnspalt  angrenzende  Fläche  oft  konvex 
weit  gegen  die  andere  Hälfte  hinUbergeschoben  und  diese  entsprechend 
-  zusammengepreßt.  Es  leidet  also  in  solchen  Fällen  der  ganze  Schädel- 
inhalt. Wächst  das  Sarkom,  wie  es  vor  allem  bei  den  von  der  Dura 
ausgehenden  der  Fall  ist,  zugleich  oder  vorwiegend  nach  außen,  so 
kann  der  im  Wege  stehende  Knochen  zum  Schwunde  gebracht  werden 
(Fig.  484).  Die  Neubildung  wölbt  sich  dann  mehr  und  mehr,  unter 
Umständen  kindskopfgroß  unter  den  Kopfweichteüen  vor  und  durchbricht 
schließlich  auch  diese.  Der  Tod  erfolgt  durch  Erschöpfung  oder  durch 
die  Wirkung  aufs  Gehirn. 

Die  Sarkome  machen  auch  Metastasen  in  das  übrige  Gehirn,  ev. 
auch  in  das  Rückenmark,  dagegen  im  allgemeinen  nicht  im  übrigen 
Körper. 

Die  sonstigen  Tumoren  der  Biudegewebsreihe  spielen  eine  geringe 
Rolle. 


Fig.  484. 

Sarkom     (Endotlielion)   der  Dura,  das  GeMm  G  sehr  weit  verdrängend.    Die  platten  Schädelknoclien  SS 
sind  zwischen  K  vl.  K  durchbrochen.   Der  Tumor  wölbt  sich  hier  nach  außen  vor  und  ist  mit  neugebildeter 
Knochenlage  bedeckt,    d-d  die  Ränder  der  durchbrochenen  Dura. 

Lipome  kommen  in  der  Schädelhöhle  nicht  häufig  vor.  Sie  sitzen  an 
den  weichen  Häuten,  zumal  an  der  Basis  und  über  dem  Balken  und  wurden 
von  BosTRÖM  auf  einen  Verlagerungsprozeß  subkutanen  Fettgewebes  bezogen 
(s.  S.  238). 

Chondrome  sind  große  Raritäten.  Ein  am  Kleinhirn  beschriebenes  war 
wahrscheinlich  von  der  Synchondrosis  spheno-occipitalis  abzuleiten.  Über  das 
Chordom  s.  S.  241. 

Osteome  (s.  S.  245)  kommen  häufiger  vor.  Man  nennt  so  einmal 
knöcherne,  unregelmäßige  platte  Körper  von  Markstück-  und  Talergröße  und 
darüber,  welche  in  die  Dura,  und  zwar  vor  allem  in  den  vorderen  Abschnitt 
der  großen  Sichel,  aber  auch  in  das  Tentorium  und  an  andere  Stellen  ein- 
gelagert sind.  Sie  werden  selten  so  dick,  daß  sie  auf  das  Gehirn  einwirken 
können.    Sie  sind  wohl  von  versprengten  Teilen  des  Periostes  abzuleiten. 

In  der  Pia  finden  sich  gelegentlich  kleine  verkalkte  Platten,  die  bei  dem 
Rückenmark  genauer  besprochen  Averden  sollen,  weil  sie  dort  weit  häufiger  sind. 

Im  Gehirn  sind  ebenfalls  Osteome  beschrieben  worden.  Sie  sind  von 
rundlicher  oder  zackiger,  unregelmäßiger  Form,  können  walnußgroß  werden, 
bleiben  aber  auch  dann  manchmal  ohne  Erscheinungen. 
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Myxome  Avurden  intrakraniell  einige  Male  angetroffen,  und  Arnold  be- 
schrieb ein  teleangiektatisches  Myxosarkom  der  weichen  Hirnhaut  der  linken 
Großhirnhemisphäre. 

Angiome  sind  nicht  häufig.  Sie  kommen  als  flache  oder  rundliche  klei- 
nere Neubildungen  mit  weiten  Gefäßen  in  der  Pia,  viel  seltener  in  der  Gehirn- 
substanz vor.  Selten  sind  ausgedehnte  Rankenangiome  (Angioma  arteriale 
racemosum)  (s.  o.  S.  249). 


Ein  charakteristisclier  Tumor  der  zentralen  Nervensubstanz  ist  das 
Gliom  (s.  S.  275 f.),  also  jene  aus  wuchernder  Glia  bestehende  Gesehwulst, 
welclie  in  Form  von  harten  bis  nußgroßen  Knoten  an  der  Innenfläche 
der  Ventrikel,  in  der  Gestalt  weicher  Neubildungen  hauptsächlich  in 
der  Substanz  des  Gehirns  vorkommt.  Auch  von  der  Zirbel  können 
Gliome  ausgehen. 
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Jene  harten  Gliome  sind  meist  gut  umgrenzt  und  zeigen  ein  äußerst 
langsames  Wachstum. 

Die  weichen  Glliome  sind  (Fig.  485)  nicht  scharf  umschrieben,  sie 
haben  ein  die  Nachbarschaft  infiltrierendes  Wachstum,  verlieren  sich 
also  in  sie  allmählich.  Ihr  Umfang  kann  sehr  beträchtlich  werden,  sie 
können  unter  Umständen  eine  ganze  Hemisphäre  einnehmen. 

Wachsen  sie  unter  der  Gehirnoberfläche,  so  werden  sie  außen  als 
graue  Massen  sichtbar,  bringen  die  Sulci  zum  Verstreichen  und  sind 
auf  ihrer  äußeren  platten  Fläche  von  der  komprimierten ,  meist  nur 
mäßig  gefäßhaltigen  Pia  überzogen  (Fig.  486). 

Das  weiche  Gliom  hat  auf  der  Schnittfläche  eine  graue  Farbe 
und  eine  geringe,  vor  dem  Aufschneiden  fast  fluktuierende  Konsistenz. 


Fig.  486. 

Gliom  der  linken  Großliirnhälfte.    *S'  StirnMrn,  F  Fossa  Sylvii,  G  Gliom.    Über  dem  bis  an  die  Oberfläclie 
^  grenzendsn  festen,  weißlicten  Tumor  sind  die  Gehirnwindungen  nicbt  mehr  vorhanden  (s.  Figur  485). 

Sein  Aussehen  wird  aber  durch  verschiedene  Umstände  modifiziert. 
Erstens  kann  ausgedehnte  Fettentartung  eine  weiße  Farbe  be- 
dingen. Zweitens  führt  ödematöse  Durchfeuchtung  zu  gallertigem 
Aussehen.  Drittens  ist  häufig  eine  fleckweise  oder  diffuse  Hyperämie 
vorhanden.  Viertens  kommt  es  nicht  selten  zu  kleineren,  oft  multiplen 
Blutungen  mit  sekundärer  Pigmentbildung.  Die  Hämorrhagie  kann 
aber  auch  umfangreich  sein,  den  Tumor  ganz  durchsetzen,  einen  apo- 
plektiformen  Anfall  bedingen  und  bei  der  Sektion  eine  reine  Blutung 
vortäuschen.  Endlich  kann  der  Tumor  in  großer  Ausdehnung  erweichen. 
Wenn  dann  die  zerfallenen  Massen  resorbiert  werden  und  Flüssigkeit 
an  die  Stelle  tritt,  entsteht  eine  das  Gliom  oft  bis  auf  einen  schmalen 
Randabschnitt  ersetzende  Zvste,  der  man  das  Hervorgehen  aus  einem 
Tumor  auf  den  ersten  Blick  nicht  ansieht. 

Das  Gliom  findet  sich  hauptsächlich  in  der  Markmasse  der  großen 
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Hemisphäre  und  des  Kleinhirns,  ferner  in  der  Brücke  (Fig.  487)  und  im 
verlängerten  Mark. 

Die  klinische  Bedeutung  der  Neubildung  ist  in  der  Verdrängung 
der  Gehirnsubstanz  und  in  den  Blutungen  gegeben.  Dagegen  macht 
der  Tumor  im  allgemeinen  keine  Metastasen. 

Auf  Abweichung  in  der  Entwicklung  sind  ferner  auch  angeboren 
vorkommende  tumorähnliche,  feste,  ziemlich  scharf  umschriebene  Herde 
zu  beziehen,  welche  sich  aus  sehr  dichter  Glia  zusammensetzen,  aber 
daneben  eigentliche  nervöse  Bestandteile,  so  je  nach  ihrem  Sitz  auch 
Ganglienzellen  enthalten.  Sie  finden  sich  hier  oder  dort,  einzeln  oder 
multipel,  am  häufigsten  am  Großhirn,  wo  sie  Kinde  und  angrenzende 
Markabschnitte  umfassen  und  walnußgroß  und  darüber  sein  können. 
Man  kann  sie  als  Neuroglioma  ganglionare  bezeichnen. 

Den  Tumoren  nahe  stehen 
sogenannte  Heteropien 
grauer  Substanz,  d.  h. 
Verlagerungen  kleiner  Bezirke 
derselben  an  abnorme  Stellen. 
Man  hat  kleine  knötchenförmig 
hervorragende  Gebilde  auf  der 
Innenfläche  der  Ventrikel  (ein- 
mal in  der  Größe  einer  Hasel- 
nuß) beschrieben,  ferner  eben- 
solche Prominenzen  auf  der 
Außenfläche  der  Hirnrinde. 

Von  epithelialen  Ge- 
scliivülsten  ist  zunächst  das 
Cholesteatom  zu  erwähnen. 
Es  wurde  S.  297  eingehend 
besprochen,  so  daß  auf  die 

damaligen  Auseinander- 
setzungen verwiesen  werden 
kann. 

Das  Cholesteatom  ist 
nicht  häufig.  Noch  seltener 
sind  andere  epitheliale 
Tumoren.  In  den  Ventrikeln,  besonders  im  vierten  kommen  ge- 
legentlich papillär  gebaute,  manchmal  ausgesprochen  zottige  Tumoren 
vor,  die  aus  einem  Ibindegewebigen  von  den  Plexus  bzw.  der  Pia  ab- 
zuleitenden Grundstock  und  einem  einschichtigen  Epithelüberzug  be- 
stehen und  zuweilen  so  groß  sind,  daß  die  Ventrikel  beträchtlich  er- 
weitert werden. 

Auch  Karzinome  oder  wenigstens  epitheliale  Neubildungen  von  einem 
ähnlichen  Bau  wurden,  aus  dem  Ventrikelepithel  abgeleitet,  beschrieben. 

Zu  den  intrakraniellen  Tumoren  gehören  auch  die  Resultate  fötaler  In- 
klusionen (S.  328).  Weigert  beschrieb  einen  solchen  zusammengesetzten  Tumor 
an  Stelle  der  Zirbeldrüse,  Saxer  einen  anderen  im  3.  Ventrikel,  Strassmann 
und  Strecker  fanden  ein  Teratom  im  rechten  Plexus  chorioideus,  Eberth 
eines  an  der  Durainnenfläche  der  rechten  Hemisphäre. 

Neben  den  primären  Tumoren  der  Hirnhäute  und  des  Gehirns  spielen 
die  sekundären  keine  größere  Rolle. 


Fig.  487. 

Gliom  des  Pons.    Frontaler  Durc  hsclinitt.    ö'  Gliom,  P  Pons, 
C  Aquaeductus  Sylvii,  durch,  den  Tumor  bei  Seite  gedrängt  und 
komprimiert.    SS  die  erweiterten  Seitenventrikel. 
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Es  ist  selbstverständlich,  daß  die  Tumoren  der  Meningen  und  daß 
Sarkome  der  Schädelknochen  und  Neubildungen  der  äußeren  Weichteile, 
zumal  Karzinome  der  Kopfhaut  nach  Durch  Wucherung  der  Knochen  auf 
die  Hirnhäute  und  auch  auf  das  Gehirn  sich  ausbreiten  können. 

Eine  Gelegenheit  zum  Übergreifen  auf  das  Gehirn  ist  ferner  bei 
den  malignen  Neubildungen  des  Auges,  dem  Gliom  (S.  277)  und  dem 
Melanom  (S.  264  ff.)  gegeben.  Sie  wachsen  gern  im  Optikus  oder  in 
dessen  Umgebung  in  die  Schädelhöhle,  dringen  in  das  Gehirn  vor  und 
erzeugen,  wenn  Zellen  aus  ihnen  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  ver- 
breitet werden,  Metastasen  auf  der  Innenfläche  der  Dura. 

Metastatische  Tumoren  nach  irgendwo  im  Körper  sitzenden 
malignen  Geschwülsten  kommen  nicht  gerade  häufig  und  meist  nur  bei 
ausgedehnter  allgemeiner  Metastasierung  vor.  Es  sind  zunächst  wieder 
die  Melanome,  welche  oft  in  die  Hirnhäute  und  in  das  Gehirn  sekun- 
däre, meist  zahlreiche,  überall  verteilte  hanfkorn-  bis  nußgroße  Knoten 
erzeugen.  Andere  Sarkome  kommen  in  Gestalt  flacher  Metastasen  in 
der  Dura  vor. 

Sekundäre  Karzinome  entwickeln  sich  als  meist  flachere  Knoten 
in  der  harten  Hirnhaut  und  als  gewöhnlich  vereinzelte  runde  Neubildungen 
in  der  Gehirnsubstanz. 

C.  Rückenmark. 

1.  Kückenmarkhäute, 
a)  Dura  spinalis. 

a)  Zirkulationsstörungen. 

Hyperämien  sind  meist  agonale  Veränderungen  und  finden  sich  dem- 
gemäß bei  Rückenlage  der  Leiche  gewöhnlich  in  den  hinteren  Abschnitten. 
Blutungen,  meist  zwischen  Periost  und  Dura,  sind  zuweilen  Folgen  von 
Traumen.  Ferner  kommen  sie  vor  nach  Tetanus  und  schwereren  Zirkulations- 
störungen (z.  B.  Asphyxie  der  Neugeborenen). 

ß)  Pachym eningitis  spinaHs. 

Eitrige  Pachymeningitis  entsteht  meist  fortgeleitet  von  um- 
gebenden (besonders  Knochen-)  Prozessen.  Der  Eiter  kann  sich  zwischen 
Periost  und  Dura  reichlich  ansammeln  und  die  Medulla  komprimieren. 
Gewöhnlich  findet  sich  dann  auch  Eiter  zwischen  Dura  und  Pia. 

An  der  Dura  spinalis  kommt  auch  eine  Pachymeningitis  hämor- 
rhagica wie  an  der  Dura  cerebralis  vor  (s.  o.  S.  409).  Am  häufigsten 
ist  dieser  Befund  bei  Geisteskranken  (Blödsinnigen,  Paralytikern),  wo 
zuweilen  die  neugebildete  Membran  sich  über  der  ganzen  Länge  des 
Rückenmarks  findet,  ferner  bei  Potatoren. 

Eine  besondere  Form  der  Pachymeningitis,  die  P.  cervicalis  hyper- 
trophica,  wurde  von  Charcot  beschrieben.  Es  handelt  sich  um  einen  chro- 
nischen entzündlichen  Prozeß,  der  hauptsächlich  auf  der  dorsalen  Seite  des  Hals- 
markes abläuft  und  zu  sehr  beträchtlichen  Verdickungen  der  Dura  und  der  anderen 
Häute  führt.  Dadurch  kann  ein  Druck  auf  das  Rückenmark  ausgeübt  werden,  der 
Lähmungen  und  unter  Umständen  tödlichen  Ausgang  zur  Folge  hat.  Doch  sind 
Stillstände  und  Heilungen  möghch,  die  sich  wohl  daraus  erklären,  daß  die  Er- 
krankung wahrscheinlich  auf  Syphilis  beruht.  Nach  neuerer  Auffassung  ist  nicht 
die  Dura,  sondern  es  sind  die  weichen  Häute  und  das  degenerativ  veränderte 
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Rückenmark  der  Ausgang  der  Erkrankung,  so  daß  die  Bezeichnung  Meningo- 
myelitis  cervicalis  hypertrophica  berechtigt  erscheint. 

Es  kommen  ferner  gummöse  Knoten  an  der  Dura  vor,  die  mit 
denen  der  Schädelhöhle  (S.  409)  übereinstimmen,  auch  gibt  es  eine  diffuse 
syphilitische  Pachymeningitis. 

Die  tuberkulösen  Entzündungen  der  Dura  erscheinen  einmal  als 
Fortsetzung  der  im  Schädel  ablaufenden  Prozesse  (s.  S.  415).  Die  Innen- 
fläche der  harten  Haut  kann  mit  zahllosen  feinsten,  transparenten  miliaren 
Tuberkeln  tibersät  sein.  Zweitens  kommen  an  der  Dura  spinalis,  aber 
seltener  als  an  der  D.  cerebralis  (S.  429),  größere  Tuberkel  vor,  welche 
haselnußgroß  werden  können  und  das  Rückenmark  komprimieren. 

Tumoren  siehe  unten  S.  456). 

7)  Parasiten. 

Von  Parasiten  ist  der  Cysticercus  cellulosae  im  Sack  der  Dura  mater  ge- 
funden worden  (Westphal).  Häufiger  ist  der  Befund  des  Echinococcus, 
der  aber  meist  sekundär  aus  den  angrenzenden  Muskeln  oder  Knochen  ein- 
drang. Weit  seltener  findet  sich  der  Echinococcus  primär  im  Sack  der 
Dura  spinalis. 


1))  Veränderungen  der  weichen  Häute  des  Rückenmarks. 

a)  Zirkulationsstörungen. 

Über  Anämie  und  Hyperämie  der  Pia  ist  wenig  zu  sagen.  Daß  bei 
Entzündungen  eine  kongestive,  sowie  bei  Stauungen  eine  venöse  Hyperämie 
eintritt,  braucht  nur  erwähnt  zu  werden. 

Blutungen  finden  sich  nach  Traumen,  bei  Skorbut,  Hämophilie,  bei  ge- 
wissen Infektionskrankheiten  (Pyämie,  Pocken),  bei  Asphyxie  der  Neugeborenen. 
Die  Hämorrhagie  kann  zuweilen  so  umfänglich 
werden,  daß  sie  Lähmungen  oder  gar  Tod  zur 
Folge  hat. 

[3)  Entzündungen. 

Die  akuten  meist  eitrigen  Entzün- 
dungen der  Pia  spinalis  sind  einmal  Fort- 
setzungen der  gleichen  Prozesse  an  der  Pia 
cerebralis.  Das  gilt  insbesondere  für  die 
Meningitis  cerebrospinalis  (S.  413).  Auch  im 
Anschluß  an  Verletzungen  oder  benachbarte 
Entzündungen  oder  metastatisch,  oder  auch 
ohne  nachweisbare  Infektionsquelle,  kann  die 
akute  Meningitis  entstehen.  Anfänglich  findet 
sich  zwischen  Arachnoidea  und  Pia  sowie 
auch  im  Sacke  der  Dura  eine  trübe  Flüssig- 
keit, die  immer  mehr  eitrigen  oder  eitrig- 
fibrinösen  Charakter  annimmt.  Sie  kann  im 
Lendenmark  durch  Punktion  gewonnen  und 
dann  auf  ihre  Bakterien  untersucht  werden. 
Das  eitrige  Exsudat  infiltriert  zunehmend  die 
Spalträume  der  weichen  Hirnhäute  und  bildet 
so  eine  gelblich-grüne,  oft  sehr  dicke  Schicht 
um  das  Rückenmark  (Fig.  488). 

Chronische    Leptomeningitis  wird 


Fig.  488. 

Eitrige  Meningitis  des  EüclienmarliS. 
Die  Pia  ist  dick  eitrig  iuliltriert,  so 
dali  man  von  der  Medulla  niclits  sielit. 
Bei  (  erkennt  man  auf  dem  Durcli- 
sclinitt,  wie  diele  die  Pia  geworden 
ist,  d  Dura. 
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für  sich  allein,  oder  bei  PachymeniDgitis  oder  benachbarten  entzündlichen 
Prozessen  und  Tumoren  beobachtet.  Sie  hat,  wenn  die  Pia  lediglich 
weißlich  getrübt  oder  zugleich  verdickt  erscheint,  keine  besondere  Be- 
deutung. 

Anders  ist  es  mit  der  Leptomeningitis,  bei  der  die  gewucherte  Pia 
in  festere  Verbindung  mit  dem  Kückenmark  tritt,  weil  die  Ent- 
zündung auf  dessen  äußere  Abschnitte  übergreift,  oder  in  Zügen  in  sie 
vordringt.  Manchmal  ist  die  Ausdehnung  der  Rückenmarkveränderungen 
so  groß,  daß  man  sie  als  primär,  die  Meningitis  als  sekundär  an- 
sehen möchte. 

Diese  Meningo-My elitis,  wie  man  die  kombinierte  Entzündung 
nennt,  ist  wahrscheinlich  vorwiegend  syphilitischer  Natur. 

Es  gibt  auch  umschriebene  syphilitische  gummöse  Wucherungen 
der  Pia. 

Die  Tuberkulose  ist  als  miliare  Eruption  meist  Teilerscheinung  der 
Meningitis  tuberkulosa  cerebralis.  Es  kommen  aber  auch  größere  Tu- 
berkel vor. 

Über  die  Tumoren  der  weichen  Häate  s.  S.  456. 


2.  Veränderungen  des  Rückenmarks. 

a)  Allgemeines  über  die  pathologisch -anatomischen  Veränderungen  des 

Rückenmarks. 

Was  früher  (S.  416)  über  das  Verhalten  untergegangener  Teile  des 
Gehirns  gesagt  wurde,  gilt  auch  hier.  Im  Rückenmark  sind  aber  von 
besonderer  Wichtigkeit  die  Strangdegenerationen. 

Wenn  die  Leitungsbahnen  des  Grehirns  durch-  ^ 
schnitten  oder  durch  pathologische  Prozesse  unter-  /  ^. 

brochen  werden  oder  wenn  die  zugehörigen  zen-  V   -  ß 

tralen  Gebiete   des  Groß-  und  Kleinhirns  (durch  ^   - - 

Blutung,  Erweichung,  Encephalitis,  Tumoren,  zer- 
stört werden,  so  tritt  ein  Untergang  der  Nerven-  Y — 
fasern  im  Sinne  ihrer  Leitung  ein.    Es  entsteht  '  %pi(#^  ' 

eine  sekundäre,  eine  Strangdegeneration,  weil 
im  normalen  Rückenmark  die  sensiblen  und  die 
motorischen  Fasern  zu  geschlossenen  Bündeln  ver- 
einigt sind  und  weil  sich  jene  sekundäre  Ent- 
artung genau  an  diese  Verbreitungsweise  halten  muß. 

Da  nun  die  zum  Gehirn  aufwärts  leitenden 
sensiblen  Fasern  in  den  Hintersträngen  ver- 
einigt und  da  zentripetal  leitende  Nerven  auch  in 

den  an  den  Seiten  des  Rückenmarkes  angeordneten  platt  unter  der 
Pia  liegenden  Kleinhirnbahnen  und  GowERs'schen  Bündeln  vorhanden 
sind,  so  wird  unter  jenen  Bedingungen  eine  »aufsteigende  Dege- 
neration« (vergl.  Fig.  494)  in  diesen  Strängen  eintreten.  Am  deut- 
lichsten ist  stets  die  Veränderung  der  Hinterstränge.  Im  unteren 
Teile  der  Medulla  entarten  sie  in  ganzer  Breite,  während  nach  oben 
die  Degeneration  der  Keilstränge  sich  allmählich  verliert  und  die  der 
sogenannten  GoLL'schen  Stränge  allein  übrig  bleibt. 

Unterhalb  der  Unterbrechung  wird  eine  Strangdegeneration  in  den 
motorischen  Bahnen  eintreten.  Diese  sind  im  ganzen  Rückenmark  durch 
die  Pyr amidenseitenstrangbahn,  die  im  hinteren  Teil  der  Seiten- 
stränge  liegt,    im  Hals-   und   oberen  Brustmark    auch  durch  die 


Fig.  489. 

Graue ,  absteigende  Degene- 
ration der  Seitenstränge  des 
Rückenmarks.  In  der  rechten 
Hälfte  sieht  man  im  hinteren 
Teile  der  Seitenstränge  je 
einen  grauen  Herd. 
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Py rami denvorderstrangbahn  zu  beiden  Seiten  der  vorderen  Inzisur 
repräsentiert.  Diese  Stränge  also  sind  es,  welche  eine  »absteigende 
Degeneration«  zeigen  (Fig.  489). 

Die  Strangdegenerationen  können  mancherlei  bald  zu  besprechende 
Variationen  zeigen. 

b)  Die  Mißbildungen  des  Eückenmarks. 

Zu  den  weniger  bedeutsamen  Mißbildungen  gehören  abnorme  Kürze 
oder  Länge  des  Rückenmarks,   ungewöhnlich  geringe  Dickenent wicklung 


Fig.  490. 

Verdoppelung  des  Lendenmarts  tei  einem  Manne.    Keine  klinisclien  Ersclieinungen.    Bei  A  und  B  ist  die 
verdoppelte  Strecke  durchsclinitten  und  man  sieM  die  fast  völlig  getrennten,  mit  etwas  scliiefer  Zeiclinung 
der  grauen  Substanz  versehenen  Hälften.   Nach,  ohen  und  unten  fließen  sie  wieder  zusammen. 

mit  Kleinheit  der  histologischen  Bestandteile,  mangelhafte  Entwicklung  der 
einen  oder  anderen  Leitungsbahn  und  Asymmetrien  der  Medulla,  zumal  der 
grauen  Substanz. 

Selten  ist  die  Spaltung  des  Rückenmarks,  die  Diastematomyelie, 
bei  der  der  untere  Abschnitt  in  zwei  miteinander  verbundene  Hälften,  die 
nahezu  normal  oder  abnorm  gebaut  sind,  geteilt  erscheint  'Fig.  490).  Die 
ursprünglich  doppelte  Anlage  des  Rückenmarks  blieb  getrennt.  Viel  seltener 
ist  die  völlige  Verdoppelung  in  zwei  ganz  voneinander  getrennte  MeduUae  bei 
Doppelmißbildungen  und  besonders  bei  der  Rhachischisis  (Fig.  492).  Als  Teil- 
erscheinung anderer  umfangreicher  Mißbildungen  kommt  auch  ein  völliges  Fehlen 
des  Rückenmarks  vor. 

Eine  seltene  Anomalie,  die  Ausdehnung  des  Zentralkanales  durch  Flüssig- 
keit, die  Hydromyelie ,  ist  dem  Hydrocephalus  analog.  Sie  kann  mit 
ihm  zugleich  angeboren  vorhanden  sein.    Das  Rückenmark  stellt  in  den  höch- 
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sten  Graden  einen  dünnwandigen  Kanal  dar,  der  gleichmäßig  oder  ungleich- 
mäßig weit  ist  und  divertikelähnliche  Ausbuchtungen  zeigen  kann. 

Die  wichtigsten  Mißbildungen  des  Rückenmarks  sind  mit  Ehaehi- 
sehisis  verbunden.  Sie  kommen  einmal  gleichzeitig  mit  Anenzephalie 
(S.  419)  vor  und  können  sich  von  dem  mißbildeten  Schädel  an  in  sehr 
verschiedener  Ausdehnung  nach  abwärts  erstrecken  (Fig.  472).  Die 
Wirbelkörper  sind  selten  ebenfalls  gespalten^  meist  erhalten,  wenn  auch 
mit  einigen  Abnormitäten  versehen.  Die  Wirbelbögen  fehlen  oder  sind 
zum  Teil  ausgebildet  und  liegen  ausgebreitet  in  der  Ebene  der  Körper. 
Diese  sind  der  so  gebildeten  Wirbelspalte  zunächst  von  der  Dura  bedeckt, 
auf  der  sich  eine  gefäßhaltige  Haut  befindet,  die  aus  der  Pia  und  dem 
mit  ihr  verbundenen  markhaltigen  Rudiment  des  Rückenmarkes  besteht 
und  seitlich  unter  Vermittlung  einer  glatten  bläulich-weißen  Zone  in 
die  Epidermis  übergeht.  Jene  Haut  nennt  v.  Recklinghausen  die 
Area  medullo--vasculosa,  jene  Zone  die  Area  epithelio-serosa. 
Zwischen  Dura  und  Pia  kann  sich  Flüssigkeit  ansammeln. 

In  den  Bereich  des  rudimentären  Rückenmarkes  (der  »Ilyeloschisis«)  können 
zuweilen  Darmschlingen  ausmünden. 

Eine  Spaltung  der  Wirbelsäule  kommt  auch  ohne  Anenzephalie 
für  sich  allein  an  umschriebenen  Stellen,  am  häufigsten  in  der  Lumbosa- 
kralgegend  vor.  Man  nennt  den  Zustand 
Spina  bifida. 

Aus  dem  Defekt  können  sich  erstens 
nur  die  Meningen  sackförmig  hervor- 
wölben. Der  Raum  des  Sackes  ist  mit 
Flüssigkeit  gefüllt  (Spina  bifida  cystica). 
Der  Zustand  heißt  Meningocele.  Er 
kommt  auch  ohne  Wirbelspalte  vor,  in- 
dem die  Meningen  durch  die  Inter- 
vertebrallöcher  oder  durch  die  Kreuz- 
beinlöcher ausgestülpt  sein  können. 

Zweitens  kann  sich  ein  Sack  vor- 
stülpen, der  durch  Wasseransammlung  im 
Zentralkanal  entstand,  also  von  dem 
auseinandergedrängten  und  verdünnten 
Rückenmark  selbst  gebildet  wird.  Dann 
redet  man  von  Myelocystocelen,  oder 
da  die  Häute  stets  beteiligt  sind,  von 

Myelocystomeningocelen.  Vom 
Rückenmark  selbst  ist  meist  eine  Aus- 
kleidung des  Sackes  mit  einem  dem 
Zentralkanal  entsprechenden  Zylinder- 
epithel der  einzige  Rest.  Aber  er  reicht 
hin,  um  die  Myelocystocele  sicher  zu 
stellen. 

Die  dritte^  am  typischsten  in  der 
Lumbosakralgegend,  weniger  oft  im 
Hals-  und  Brustteil  befindliche  Spina 
bifida  wird  Myelocele  oder  Myelo- 
meningocele  genannt.  Der  Wirbel- 
kanal blieb  an  einer  umschriebenen 
Stelle  offen  und  hier  das  Rückenmark 


Fig.  491. 

Scliematisclier  DurchsclLnitt  durch,  eine  Spina 
bifida.  K  K  Wirbelkörper.  CC  Zystenraum, 
durcli  den  das  Rückenmark  B  liindurchsielit, 
um  auf  der  Höhe  der  Zyste  zu  enden.  Hier 
öffnet  sich  bei  A  der  Zentralkanal  nach  außen. 
Das  Eückenmark  zieht  sich  nach  oben  und 
unten  von  A  als  Area  medullo-vasculosa  m  fort 
und  geht  durch  die  Area  epithelio-serosa  e  in 
die  Epidermis  E  über.  L  Dura.  PPia,  B  Durch- 
schnitte der  Wirbelbogen.  NN  Nerven,  die 
nach  dem  Ursprung  aus  dem  Eückenmark 
rückwärts  und  aufwärts  zu  den  Austrittstellen 
ziehen. 
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im  Sinne  der  Rhachischisis  rudimentär  und  platt  ausgebreitet,  während  nach 
oben  und  event.  auch  nach  unten  das  normale  Rückenmark  sich  anschließt, 
dessen  Zentralkanal  sich  beim  Übergang  in  den  nicht  geschlossenen  Teil 
öffnet.  In  dieser  Gestalt  verharrt  aber  die  Spina  bifida  sehr  oft  nicht.  Viel- 
mehr sammelt  sich  gewöhulich  zwischen  Dura  und  Pia  an  der  Vorder- 
fläche des  Rückenmarkrudimentes  Flüssigkeit  au  (Fig.  491)  und 
so  wird  die  weiche  Hirnhaut  samt  der  Area  medullo- vasculosa  und 
der  Area  epithelio-serosa  aus  dem  Defekt  nach  hinten  herausgedrängt 
und  zystisch  emporgehoben.  So  kommt  die  Area  auf  die  Höhe  des 
Sackes  zu  liegen.    Aber  sie  ist  manchmal  nur  klein,  vernarbt,  oder 

auch  von  Haut  überzogen.  In 
der  Zyste  sieht  man  aus  dem 
Wirbeldefekt  das  Rückenmark 
von  oben  her  in  den  Sack  ein- 
treten und  an  der  Innenfläche 
unterhalb  der  Area  angeheftet. 
Die  aus  ihm  entspringenden 
Nerven  müssen  dann,  um  zu 
ihren  Intervertebrallöchern  zu 
gelangen,  zum  Teil  rück- 
wärts an  der  Medulla  nach 
aufwärts  laufen(Fig.491,492]. 

In  manchen  Fällen  verbindet 
sich  mit  der  Spina  bifida  eine 
mehr  oder  weniger  ausgedehnte 
Zweiteilung  des  Rückenmarks 
(Fig.  492). 

Es  gibt  auch  eine  Form 
der  Spina  bifida,  die  wegen 
ihrer  Verborgenheit  Spina  bifida 
oceulta  heißt.  Bei  ihr  hat  sich 
die  Haut  über  der  Wirbelspalte 
geschlossen.  Es  findet  sich 
keine  oder  nur  eine  geringe 
Hervorragung.  Erst  beim  Zu- 
fühlen bemerkt  man  den  Defekt 
der  Wirbel  bögen.  Die  Epidermis 
ist  über  der  Stelle  oft  auffallend 
und  zuweilen  sehr  lang  be- 
haart und  verrät  so  die  Miß- 
bildung. Meningen  und  das 
Rückenmark  sind  miß  bildet,  aber  nicht  aus  dem  Wirbelkanal  heraus- 
getreten.,. Gewöhnlich  ist  Fett-  und  manchmal  auch  Muskelgewebe 
in  die  Öffnung  hineingewachsen  und  bildet  in  den  geschlossenen 
Wirbelkanal  hinein  eine  mit  dem  Rückenmark  verschmolzene  geschwulst- 
ähnliche Masse  (v.  Recklinghausen,  Ribbert,  u.  a.). 

Die  höheren  Grade  der  Spina  bifida  schließen  die  Lebensfähigkeit 
um  so  mehr  aus,  als  sie  manchmal  mit  anderen  Anomalien,  besonders 
Bauchspalte  zusammen  vorkommen.  Geringere  Grade  sind  operativ 
angreifbar.  Sie  gehen  aber,  wie  auch  die  Spina  bif.  oceulta  gern  mit 
nervösen  Störungen  der  Unterextremitäten  einher  (mit  Anästhesie,  Ver- 
bildungen  der  Füße,  Mal  perforant  du  pied,  Druckgeschwüren  usw.). 


H 

Fig.  492. 

Spina  'bifida  mit  Verdoppelung  des  Eiickenmarks, 
welclies  samt  angrenzenden  Abschnitten  durcli  Exzision 
der  bedeckenden  Teile  freigelegt  ist.  Man  sieht  es  sich 
in  zwei  nach  unten  divergierende  Äste  teilen.  D  Dura. 
A  Area  raedullo-vasculosa.  H  Haut  mit  Haaren,  a  kleine 
Gruhe,  der  entsprechend  das  eine  Rückenmark  innen  an- 
ist. Die  Nervenursprünge  verlaufen  im  Durasack 
etwas  retrograd. 
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Für  die  Entstehung  der  Spina  bifida  macht  man  gern  abnorme  Krüm- 
mungen (Lordosen)  der  Wirb elsäule,  zumal  bei  Kombination  mit  Bauch- 
spalte verantwortlich.  Der  Defekt  der  Bögen  wird  nach  Marchand  dadurch 
entstehen,  daß  sich  die  MeduUarplatte  nicht  vom  Hautblatte  trennt  und  sich 
deshalb  nicht  schließen  kann.  Die  abnorme  Krümmung  der  Wirbelsäule  ist 
mit  mancherlei  Verlagerungen  und  Verschiebungen  von  Wirbelkörpern  im  Be- 
reich der  Mißbildung  verbunden. 

c)  Zirkiilationsstöriingen. 

Anämie  findet  sich  bei  allgemeiner  Blutarmut  und  aus  lokalen  Gründen 
(Druck  durch  entzündliche  Exsudate,  durch  Tumoren,  Parasiten). 

Hyperämie  betrifft  bei  Stauungen  in  erster  Linie  die  pialen  Venen,  bei 
Kongestion  die  kapillaren  Systeme  der  Rückenmarksubstanz  und  bedingt  deren 
rosarote  Färbnng. 

Oedem  findet  sich  bei  Stauungen,  lokaler  Blutstrombehinderung,  in  der 
Umgebung  von  Herderkrankungen. 

Verstopfung  von  arteriellen  Gefäßen  kommt  mit  den  gleichen  Folgen 
wie  im  Gehirn  auch  im  Rückenmark  vor,  selten  auf  embolischer  Basis,  meist 
durch  thrombotische  Prozesse  in  arteriosklerotisch  erkrankten  Gefäßen ,  am 
häufigsten  in  der  MeduUa  oblongata. 

Auch  Blutungen  sind  weniger  zahlreich  als  im  Gehirn.  Kapillare 
Blutungen  finden  sich  namentlich  nach  Quetschungen  der  MeduUa,  in  Er- 
weichungsherden, in  der  Umgebung  von  Tumoren,  bei  Infektionen  (Tetanus) 
und  bei  venöser  Stauung.  Größere  Hämorrhagien  entstehen  durch  Zer- 
reißung arterieller  Gefäße,  die  traumatisch  getroffen  wurden  oder  verändert, 
meist  arteriosklerotisch  erkrankt  waren. 

Die  Blutherde  sind  rundlich,  dann  selten  über  haselnußgroß,  oder 
länglich,  wenn  das  Blut  sich  zwischen  die  Längsfasern  einwühlte.  Ihre  Form 
ist  dann  die  eines  mit  Blut  ausgefüllten  Kanals  (S.  454).  Die  Hämorrhagie 
kann  in  den  Zentralkanal  oder  unter  die  Pia  durchbrechen. 

d)  Die  Entzündung  des  Rückenmarkes,  Myelitis. 

Von  einer  Myelitis  im  engeren  Sinne  kann  man  nur  reden,  wenn 
entzündungerregende  Agentien  im  Rückenmark  zum  Angriff  kamen  und. 
die  früher  (S.  168  ff.)  besprochenen  Vorgänge  am  Gefäßapparat  und  an  den 
fixen  Elementen  hervorriefen. 

Da  aber  einerseits  die  Entzündungerreger  auch  Degeneration  und 
Zerfall  hervorrufen  und  andererseits  primäre  Degenerationen  entzündliche 
Prozesse  im  Gefolge  haben,  so  lassen  sich  anatomisch  die  primär  und 
die  sekundär  entzündlichen  Veränderungen  kaum  voneinander  trennen. 
Man  spricht  daher  oft  auch  von  Myelitis,  wenn  ein  primärer  Zerfall, 
z.  B.  eine  traum.atische  Quetschung  vorliegt. 

Hier  soll  die  eigentliche  Myelitis  besprochen  werden. 

Die  Entzündungen  des  Rückenmarkes  werden  nur  selten  durch 
Fremdkörper  veranlaßt,  welche  von  außen  eindringen.  Am  häufigsten 
handelt  es  sich  um  bakterielle  Infektionen,  die  durch  eine  Ver- 
letzung oder  durch  die  Blutbahn,  oder  aus  entzündeter  Umgebung  oder 
auf  Nervenbahnen  in  die  Medulla  gelangten.  Andererseits  schließt  sich 
eine  hämatogene  Entstehung  an  Infektionskrankheiten  an.  Dahin 
gehören  Typhus,  Pocken,  Diphtherie,  Pyämie  und  Sepsis,  Gelenkrheuma- 
tismus.   Auch  Milzbrandinfektion  kann  die  Medulla  ergreifen. 

Die  Mikroorganismen  veranlassenHyperämie ,  Exsudation,  manch- 

KiBBERT,  Pathologie.  29 


450 


II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


mal  auch  Blutung  und  durch  ihre  Grifte  Degenerationsprozesse.  Der 
befallene  Abschnitt  wird  rot,  nach  Abklingen  der  Hyperämie  wieder  blaß, 
aber  nicht  selten  mit  Ekchymosen  durchsetzt  und  weicher.  Diese  Kon- 
sistenzverminderung steigert  sich  mit  der  Menge  der  ausgewanderten 
Leukozyten,  die  sich  so  reichlich  ansammeln  können,  daß  man  von 
Eiterung  reden  muß. 

Zu  einer  solchen  eitrigen  Myelitis  kommt  es  am  seltensten  auf 
metastatischem  Wege,  etwas  häufiger  durch  Fortschreiten  einer  eitrigen 
Meningitis  (S.  444),  meist  nach  Wirbelsäulenverletzung. 

Ist  der  Prozeß  mehr  durch  Blutung,  als  durch  Emigration  charak- 
terisiert, so  kann  man  von  einer  hämorrhagischen  Myelitis  sprechen. 
Von  einer  diffusen  Myelitis  redet  man,  wenn  alle  Teile  des  Rücken- 
markes zugleich  ergriffen  sind,  von  einer  Myelitis  transversa,  wenn 
die  Entzündung  auf  eine  kürzere  oder  längere  Strecke  den  ganzen  Quer- 
schnitt des  Organs  einnimmt,  von  einer  herdförmigen  oder  dissemi- 
nierten Myelitis,  wenn  hier  oder  da  in  wechselndem  Umfange  um- 
schriebene Bezirke  erkrankten. 

Der  Ausgang  der  Myelitis  ist  verschieden.  Solange  nur  wenig- 
vorgeschrittene  Veränderungen  vorliegen,  solange  die  funktionellen  Teile 
nur  wenig  oder  noch  nicht  geschädigt  sind,  ist  eine  Heiluug  denkbar. 
Später  gehen  die  geschädigten  Ganglienzellen  und  Nerven  zugrunde 
und  werden  resorbiert  (S.  416).  Dann  tritt  wuchernde  Glia  an  die  Stelle, 
es  entsteht  eine  Sklerose,  ev.  auch  eine  von  verdichtetem  Gewebe 
umgebene  kleinere  Zyste.  Weiterhin  stellen  sich  sekundäre  Strang- 
degenerationen (S.  445)  ein. 

Zu  den  entzündlichen  Erkrankungen  des  Rückenmarkes  kann  man  die 
multiple  Sklerose  stellen,  welche  im  Zusammenhange  mit  der  gleichen  Er- 
krankung des  Gehirns  dort  bereits  erörtert  wurde  (S.  427). 

Zu  den  entzündlichen  Prozessen  des  Rückenmarkes  gehört  auch  die 
Tuberkulose.  Als  Teilerscheinung  der  tuberkulösen  Meningitis  (S.  41 3, 445) 
können  sich  in  den  Gefäßscheiden  miliare  Knötchen  entwickeln.  Eine 
selbständige  Miliartuberkulose  des  Rückenmarkes  ist  selten.  Aber  größere 
Tuberkel  kommen  wie  im  Gehirn  (S.  429)  auch  im  Rückenmark,  am 
häufigsten  im  Lendenmark  vor.  Sie  verdrängen,  komprimieren  die  an- 
grenzende Substanz  und  bringen  sie  zur  Erweichung. 

Syphilitische  Gummiknoten  sind  im  Rückenmark  nicht  häufig 
und  hängen  meist  mit  den  Meningen  zusammen.  Von  großer  Bedeutung 
ist  die  Syphilis  für  sogleich  zu  betrachtende  Systemerkrankungen. 

e)  Systemerkrankimgen  des  Rückenmarkes. 

Es  gibt  eine  Reihe  von  Erkrankungen  des  Rückenmarkes,  die  sich 
durch  ihre  Lokalisation  in  bestimmten  Systemen,  in  den  grauen  Säulen 
oder  in  den  einzelnen  Strängen  der  weißen  Substanz  oder  in  beiden  zu- 
gleich auszeichnen.    Man  pflegt  sie  Systemerkrankungen  zu  nennen. 

1.  Erkrankungen  der  sensiblen  Systeme. 
Tabes  dorsalis. 

Die  Tabes  dorsalis,  auch  Hinterstrangsklerose  und  Rückenmark- 
schwindsucht genannt,  ist  eine  häufige  und  schwere,  nach  längerem 
Verlaufe  tödlich  endende  Erkrankung.  Sie  findet  ihren  Ausdruck  in 
einem  Untergange  der  Fasern,  welche  mit  den  hinteren  Wurzeln 
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in  das  Rückenmark  eintreten  und  in  ihm  teils  in  die  Hinter- 
hörner  übergehen,  teils  in  den  Hintersträngen  nach  aufwärts 
verlaufen.  Da  die  Markscheide  der  Nerven  zerfällt,  während  die  Glia 
wuchert,  müssen  die  erkrankten  Abschnitte,  die  Hintersträuge,  grau  er- 
scheinen. Daran  sind  sie  leicht  kenntlich  (Fig.  493).  Im  Lendenmark 
sind  in  erster  Linie  die  BuRDACHSchen  Stränge,  also  die  seitlichen  Ab- 
schnitte der  Hinterstränge,  im  Brustmark  das  gesamte  Gebiet  der  letz- 
teren und  im  Halsmark  fast  allein  die  GoLLschen  Stränge  betroffen. 
Die  In-  und  Extensität  dieser  Veränderungen  wechselt  mit  dem  Alter 
der  Tabes.  Im  Anfang  nur  wenig  und  vorwiegend  im  Lendenmark  nach- 
weisbar, erreicht  die  Entartung  nach  jahrelangem  Bestände  ihre  größte 
Ausdehnung.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  der  Prozeß  unten 
im  Lendenmark  beginnt  und  allmählich  nach  oben  aufsteigt. 

Da  die  Erkrankung  schleichend  in  Jahren  oder  gar  Jahrzehnten 
abläuft,  so  werden  wir  Degenerationsvorgänge  nicht  so  ausgedehnt 
und  leicht  sichtbar  antreffen,  wie  in  Erweichungen  oder  in  frischen  Ent- 
zündungsherden. Dementsprechend  finden  wir  nur  geringe  Mengen  von 
Körnchenkugeln.  Aber  wir  finden  neben  zunächst 
noch  erhaltenen  Nerven  wechselnde  Mengen  von  '  m  ^ 

völlig  freiliegenden  Achsenzylindern,  die  in  die  ver- 

mehrte   und    immer    mehr   zunehmende  Glia  ^.'.^  > 

eingebettet  sind.  Schließlich  bleibt  letztere  allein 
übrig,  enthält  aber  meist  viele  Corpora  amv- 
lacea  (S.  136).  '  O  \ 

Die  sklerosierten  Teile  fühlen  sich  um  so  j 
härter  an,  je  älter  sie  sind.  Man  kann  sie  daher  ^"'^ 
durch  das  Gefühl  von  den  normalen  Abschnitten  Fig.  493. 

unterscheiden.    Zugleich  sind  sie  aber  an  Umfang    Tabes  doisaiis.  oben  Quer- 
vermindert, da  die  Glia  nicht  völlig  den  Raum  der    Gm"  eVerTnderung  S  g^^^^^ 
fehlenden  Nerven  ausfüllt.    Die  grauen  Hinter-  g^w^^^G-Ä^^^^ 
stränge    erscheinen    deshalb,    wenn    man    das      der  ganzen  Hinterstiäage. 
Rückenmark  von  der  Hinterfläche  betrachtet,  leicht 

eingesunken.  Aber  durch  diese  Schrumpfung  der  Hinterstränge  ist 
auch  das  ganze  Rückenmark  dünner  geworden  und  das  um  so  mehr, 
als  auch  die  Hinterhörner  und  ebenso  die  LissAUERSchen  Bündel  durch 
Untergang  der  eintretenden  Nerven  atrophisch  geworden  sind. 

Die  Entartungsprozesse  gehen  aber  über  die  Grenzen  des  Rücken- 
marks hinaus.  Auch  die  hinteren  Wurzeln  sind  grau  und  in  den 
Intervertebralganglien  finden  sich  regressive  Prozesse  an  Ganglienzellen 
und  Nerven.  Ferner  können  auch  periphere  Nerven  und  manche  Hirn- 
nerven (Opticus,  Oculomotorius  und  Acusticus)  graue  Degeneration 
zeigen. 

Die  Genese  der  Tabes  bedarf  weiterer  Aufklärung.  Manche  lassen 
zuerst  die  Ganglienzellen  der  Spinalgauglien  erkranken  und  dann  ihre  in  das 
Rückenmark  übergehenden  Achsenzylinderfortsätze,  andere  nehmen  den  umge- 
kehrten Verlauf  an.  Wieder  andere  verlegen  den  Beginn  in  die  hinteren 
Wurzlen. 

In  der  Ätiologie  spielt  jedenfalls  die  Syphilis  eine  große,  nach  weit- 
verbreiteter Ansicht  sogar  die  alleinige  Rolle.  Da  aber  entzündliche 
Erscheinungen  fehlen,  wird  man  nicht  die  Spirochäten  selbst,  sondern 
toxische  Produkte  verantwortlich  machen  müssen. 

Die  wichtigsten  Symptome  der  Tabes  sind  erstens  die  Koordinatious- 
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Störung  bei  Bewegung  der  Muskeln  der  unteren  Extremitäten,  die  Ataxie , 
ferner  Sensibilitätsstörungen,  später  auch  in  ihrer  Intensität  wech- 
selnde Lähmungserscheinungen,  welche  durch  Übergang  der  Erkran- 
kung auf  die  motorische  Sphäre  erklärt  werden  müssen,  Veränderungen 
des  Knochensystems,  charakterisiert  durch  leichte  Brüchigkeit,  Ge- 
lenkerkrankungen, Blasenlähmungen,  Augenmuskellähmungen,  Er- 
blindung usw. 

IT.  Erkrankungen  der  motorischen  Systeme. 
1.  Poliomyelitis  anterior  acuta. 

Die  Poliomyelitis  (ttoXloc,  grau)  anterior  acuta,  die  infantile  Spinal- 
paralyse, die  essentielle  Kinderlähmung,  ist  ein  hauptsächlich  in  den 
grauen  Vorderhörnern  ablaufender  Prozeß,  der  meist  als  entzündlich  auf- 
gefaßt, aber  auch  als  ein  degenerativer  angesehen  wird.  In  den  frühesten 
Stadien  fand  man  die  Substanz  der  Vorderhörn  er  erweicht  und 
meist  mit  Blut  durchsetzt,  ferner  den  Blutgefäßapparat  hyperämisch, 
das  Gewebe  mäßig  zellig  infiltriert.  Diese  Befunde  geben  dem 
Bilde  einen  entzündlichen  Charakter.  Zugleich  findet  man  aber  regres- 
sive Veränderungen  (Quellung,  Trübung  und  Fettentartung)  der  Gang- 
lienzellen, die  aber  meist  nicht  alle  ergriffen  sind.  Später  verkleinern 
sich  die  Vorderhörner  mehr  und  mehr,  die  lädierten  Ganglienzellen 
schwinden  schließlich  meist  ganz  oder  schrumpfen  stark,  während  die 
Glia  in  mäßigem  Grade  zunimmt.  Der  Prozeß  kann  sich  auch  auf  die 
Medulla  oblongata,  auf  den  Pons  und  die  Zentralganglien  fortsetzen 
(Polio-encephalitis). 

Die  Poliomyelitis  acuta  entsteht  vorzugsweise  bei  Kindern,  seltener 
auch  bei  Erwachsenen,  nach  akuten  Infektionskrankheiten,  aber 
auch  ohne  sie,  sehr  rasch,  oft  in  wenigen  Stunden,  zuweilen  nach 
voraufgegangenem  allgemeinem  Unwohlsein.  Ätiologisch  kommen  ent- 
weder hier  und  da  aufgefundene  Kokken  in  Betracht,  oder  infektiöse 
toxische  Produkte,  die  mit  dem  Blute  in  die  erkrankenden  Teile  ge- 
langen. 

Die  Folgen  der  Vernichtung  der  motorischen  Ganglienzellen  sind 
schlaffe  Lähmungen,  die  sich  nicht  zurückbilden,  ausgedehnte  Nerven- 
und  Muskelatrophien  und  später  Kontrakturen  mit  abnormen  Stellungen 
der  Extremitäten,  insbesondere  der  Füße. 

Nach  Lokalisation  und  Verlauf  werden  einige  andere  akute  Pro- 
zesse von  der  Poliomyelitis  abgetrennt,  sind  aber  durch  Ubergänge  zu  ihr 
in  enger  Beziehung. 

Hierher  rechnet  die  Myelitis  centralis  acuta,  welche  sich  durch 
sehr  starke  Erweichung  der  grauen  Hörner,  häufig  mit  hämorrhagischer 
Färbung  und  mit  Übergreifen  auf  die  ganze  weiße  Substanz  (transver- 
sale Myelitis]  auszeichnet.  Klinisch  beobachtet  man  motorische  und  sen- 
sible Lähmungen  der  unteren  Körperhälfte  und  raschen  tödlichen  Aus- 
gang in  wenigen  Wochen.  Auch  in  Herden  kann  die  Myelitis  auftreten 
(disseminierte  Myelitis). 

Ein  weiteres  Krankheitsbild  ist  die  nach  Landry  genannte  akute 
Paralyse,  die  große  Ähnlichkeit  mit  der  zentralen  Myelitis  hat,  sich  aber 
u.  a.  durch  Ausbleiben  von  Sensibilitätsstörungen  von  ihr  unterscheidet. 
Die  anatomischen  Prozesse  sind  ungenügend  gekannt.  Man  findet  Ent- 
artungen der  Seitenstränge  und  die  der  akuten  zentralen  Myelitis  eigenen 
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Veränderungen  der  grauen  Substanz,  klinisch  an  den  Beinen  beginnende, 
rasch  nach  oben  fortschreitende  schlaffe  Lähmungen. 

2.  Die  progressive  Muskelatrophie. 

Die  spinale  progressive  Muskelatrophie  (Duchenne-Aran),  bei  der 
klinisch  ein  fortschreitender  an  denHändenbeginnenderMuskelschwund 
das  Charakteristische  darstellt,  ist  gekennzeichnet  durch  eine  regres- 
sive Veränderung  der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner.  Die 
Zellen  schrumpfen,  vielfach  bis  zum  völligen  Schv^und.  Sie  verlieren 
ihre  Fortsätze  und  die  granulären  Einlagerungen  und  sind  dabei  reichlich 
pigmentiert.  Die  Glia  vermehrt  sich  etwas  und  nimmt  so  einen  Teil 
des  Raumes  ein,  der  durch  die  untergegangenen  Zellen  frei  wird.  Doch 
wird  im  ganzen  das  Vorderhorn  schmäler,  als  es  vorher  war. 

Der  Untergang  der  Ganglienzelle  hat  die  Entartung  ihrer  Achsen- 
zy linde rfortsätze  zur  Folge.  Daher  sind  auch  die  vorderen  Wurzeln 
mehr  oder  weniger  degeneriert.  Eine  weitere  Konsequenz  ist  die  Atrophie 
der  nicht  mehr  innervierten  Skelettmuskulatur  (s.  Abschnitt  XXIII). 

Die  Erkrankung  verläuft  sehr  langsam,  dehnt  sich  über  Jahre  aus 
und  führt  durch  Lähmung  der  Atemmuskulatur  oder  durch  Komplika- 
tionen oder  durch  Hinzutreten  von  Bulbärparalyse  zum  Tode. 

Sehr  nahe  verwandt  der  progressiven  Muskelatrophie  ist  die 

3.  amyotrophische  Lateralsklerose. 

Bei  ihr  handelt  es  sich  klinisch  um  Muskelschwund  bei  Erhöhung 
der  Sehnenreflexe,  anatomisch  um  ähnliche  Veränderungen  in  den 
Vorder  hörnern  wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie.  Zugleich 
sind  in  auffallender  Weise  auch  die  Pyramidens eiten strangbahnen 
und  manchmal  auch  die  Pyramidenvorderstrangbahnen  degeneriert. 
Sie  fallen  durch  ihre  graue  Farbe  auf.  Die  Entartung  der  grauen  Vor- 
derhörner ist  im  Zervikalteil  am  stärksten  und  geht  nicht  selten  auch 
auf  die  grauen  Kerne  der  Medulla  oblongata,  auf  den  Kern  des  Hypo- 
glossus  und  des  Facialis  über.  Dann  verbinden  sich  mit  dem  Krank- 
heitsbild die  Symptome  der  progressiven  Bulbärparalyse. 

4.  Die  progressive  Bulbärparalyse. 

Diese  mit  Lähmungen  im  Gebiete  des  Glossopharyngeus, 
des  Vagus  und  Accessorius,  also  der  Schlingmuskulatur,  ferner  mit 
ArtikulationsstöruDgen  infolge  der  Zungenlähmung,  sowie  mit  Störungen 
der  Atem-  und  Herztätigkeit  einhergehende  Erkrankung  findet  ihre  ana- 
tomische Grundlage  in  Atrophie  der  Nervenkerne  der  Medulla 
oblongata  und  des  Pons.  Die  Ganglieuzellen  schrumpfen  oder  schwin- 
den ganz,  die  Glia  nimmt  zu,  doch  werden  die  Nervenkerne  im  Ganzen 
kleiner.  Man  kann  diese  ihre  Abnahme  mit  bloßem  Auge  sehen  und 
auch  eine  Konsistenzvermehrung  an  ihnen  nachweisen.  Die  aus  den 
atrophierten  Kernen  hervorgehenden  Nerven  sind  ebeufalls  entartet  und 
an  ihrer  grauen  Farbe  als  solche  kenntlich.  Die  progressive  Bulbär- 
paralyse stellt  häufig  eine  Komplikation  der  beiden  vorher  genannten 
Systemerkrankungen  dar. 

5.  Die  spastische  Spinalparalyse  ist  gekennzeichnet  durch  Muskel- 
spannung (ohne  Atrophie),  durch  Kontrakturen  und  Erhöhung  der  Sehnen- 
reflexe. Anatomisch  findet  sich  eine  primäre  Sklerose  der  Pyramiden- 
seitenstrangbahnen. 
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III.  Erkrankungen  zweier  oder  mehrerer  Systeme. 

Es  war  schon  davon  die  Rede,  daß  sich  Entartungen  von  Strängen 
und  Hörnern  kombinieren  können.  Alle  verschiedenen  Möglichkeiten 
können  hier  nicht  erörtert  werden. 

Erwähnung  verdient  aber  die  sogenannte  FRiEDREiCHSche  Krankheit, 
die  hereditäre  Ataxie,  die  sich  durch  Degeneration  fast  aller  Stränge, 
wenn  auch  der  einzelnen  in  wechselnder  Ausdehnung  und  durch  mäßige 
Entartung  der  Hinterhörner  und  hinteren  Wurzeln  auszeichnet.  Es  ent- 
stehen ähnliche  Symptomenkomplexe  wie  bei  der  Tabes,  doch  fehlen 
manche  im  Krankheitsbilde  der  letzteren  vorhandenen  Einzelheiten. 

Die  Affektion  kann  mehrere  Geschwister  befallen  und  ist  wohl  am 
besten  als  eine  Entwicklungshemmung  anzusehen. 

Auch  bei  der  jorogressiven  Paralyse  (S.  431)  finden  sich  Strangerkran- 
kungen des  Rückenmarkes,  teils  solche  der  Hinterstränge  (ähnlich  denen  der 
Tabes),  teils  solche  der  Seitenstränge,  teils  beide  Strangdegenerationen  in 
wechselnder  Weise  kombiniert. 

f)  Sjringomyelie. 

Unter  Syringomyelie  verstehen  wir  die  Bildung  zystischer,  röhren- 
artiger in  der  Längsrichtung  verlaufender  Hohlräume  (Fig.  494).  Ihre 
Entstehung  kann  auf  verschiedene  Weise  erklärt  werden. 

Bei  den  Mißbildungen  des 
Rückenmarkes  war  schon  von  der 
Hydromijelie  die  Rede,  jenem  Zu- 
stand, bei  welchem  der  Zentralkanal 
durchFlüssigkeiterweitertist(S.446). 

Wenn  nun  in  einzelnen  Fällen 
von  Syringomyelie  ein  derartiger 
Zustand,  der  auch  erworben  werden 
kann,  vorliegt,  so  ist  doch  in  weit- 
aus den  meisten  Fällen  die  Höhlen- 
bilduDg  nicht  auf  eine  einfache  Dilatation  des  Zentralkanals 
zurückzuführen. 

Denn  der  Sitz  der  Hohlräume  ist  meist  die  Gegend  hinter  dem 
Zentralkanal.  Hier  erstrecken  sie  sich  unter  Umständen  von  der  Medulla 
oblongata  bis  zum  Lendenmark  oder  sie  sind  kürzer  und  dann  beson- 
ders im  Halsmark  ausgebildet.  Es  können  auch  mehrere  Kanäle  neben- 
einander existieren.  Ein  einfach  vorhandener  Hohlraum  ist  meist  platt, 
quer  zum  Rückenmark  gestellt,  bildet  zu  beiden  Seiten  der  Mittellinie 
symmetrische  Hälften  oder  er  ist  auf  der  einen  Seite  größer  als  auf  der 
anderen.  Seine  Form  ist,  abgesehen  von  der  platten  Beschaffenheit,  im 
übrigen  eine  unregelmäßige,  ausgebuchtete,  zackige  usw. 

Die  Genese  der  Syringomyelie  kann  einmal  auf  Entwick- 
lungsstörungen des  Zentralkanals  zurückgeführt  werden,  wenn  z.  B. 
die  neben  dem  Zentralkanal  bestehenden  Hohlräume  mit  Zylinder  epithel 
ausgekleidet  sind.  Hier  wird  eine  embryonale  Abschnürung  vom  Zen- 
tralkanal stattgefunden  haben. 

Eine  zweite  Möglichkeit  der  Höhlenbildung  ist  durch  Zerfall- 
prozesse  gegeben.  Wenn  durch  eine  in  der  Längsrichtung  des  Rücken- 
markes event.  bei  der  Geburt  (Schultze)  erfolgte  Blutung  ein  röhren- 
förmiger (S.  449)  Abschnitt  zerstört  und  erweicht  wurde  und  mm  Resorp- 


Fig.  494. 

Syringomyelie.  Zwei  Durclisclinitte  der  Medulla. 
Die  schwarzen  ovalen  Stellen  versinnliclien  die  Hölilen- 
bildung,  die  nach  hinten  von  dem  Zentralkanal  in  der 
Substanz  des  Eückenmarkes  eingetreten  ist.  Die  graue 
Substanz  ist  entsprechend  verdrängt. 
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tion  eintritt,  so  kann  an  die  Stelle  der  Hämorrbagie  eine  kanalförmige 
Zyste  treten. 

Die  dritte  Möglicbkeit  bestebt  in  dem  zentralen  Zerfall  einer  glio- 
matösen,  langgestreckten  Wueberung,  die  entweder  auf  entzündlicber 
Basis  zustande  kam,  oder  als  ein  Tumor  gedeutet  werden  kann. 

Dabei  ist  aber  zu  beacbten,  daß  die  Gliawucberung  aucb  sekundärer 
Natur,  im  Anscbluß  an  eine  primäre  Blutung  oder  Erweichung  entstan- 
den sein  kann. 

Die  kliniscben  Erscbeinungen  der  Syringomyelie  sind  Sensibilitäts- 
störungen, die  sieb  aus  der  Beziebung  der  Höblen  zu  den  Hintersträngen 
leicht  erklären,  ferner  progressive  Muskelatropbie,  zumal  an  den  Armen, 
weiterbin  tropbiscbe,  zum  Teil  von  der  Aufhebung  der  Sensibilität  ab- 
hängige, aber  auch  anderweitige  Störungen,  unter  denen  Gelenkaffektionen 
(s.  Knochensystem)  hervorgehoben  sein  mögen. 

Zur  Syringomyelie  steht  in  enger  Be-  J.. 
Ziehung   die  sogenannte  MoRVANSche  Krank-  ,  c"-" — ^ 

heit,    bei   der   besonders    Sensibilitäts-    und  '         S  '  j ,  ' 

nutritive  Störungen  (Geschwürsbildung,  Pana-  ^  • 

ritien,  Knochenbrüchigkeit)  in  den  Vordergrund 
treten.  Wichtig  ist  es,  daß  in  einzelnen 
Fällen  die  an  den  oberen  Extremitäten  sich 
einstellenden  Veränderungen  auf  Lepra  zu- 
rückgeführt werden  konnten,  so  daß  anzu- 
nehmen ist,  daß  die  Höhlenbildung  in  der  Medulla 
unter  der  Einwirkung  von  Leprabazillen  zu- 
stande kam. 

gj  Traumatische  Veränderungen  des  Rücken- 
markes. 

Traumatische  Veränderungen  des 
-Kückenmarkes  sind  nicht  selten.  Wenig 
in  Betracht  kommen  allerdings  direkte 
Verletzungen  durch  Stich,  Schuß  usw. 
Fast  immer  handelt  es  sich  um  einen  von 
der  Umgebung  ausgeübten  Druck,  der 
eine  Zerquetschung  zur  Folge  haben 
kann  (Fig.  495). 

Eine  derartige  Läsion  tritt  plötzlich  ein  durch  Luxationen  und 
Frakturen  der  Wirbelsäule.  Indem  der  luxierte  Abschnitt  nach  hinten 
vorspringt,  drückt  er  das  Kückenmark  zusammen.  Bei  Frakturen  werden 
Wirbelstücke  oder  zusammengequetschte  Wirbelmassen  nach  hinten  vor- 
getrieben, oder  das  eine  Fragment  wird  nach  hinten  verschoben,  oder 
es  wird  die  Wirbelsäule  nach  hinten  konvex  geknickt  (Fig.  807).  Dabei 
kann  auch  eine  Verletzung  durch  Knochensplitter  stattfinden. 

Eine  langsame  Kompression  bewirken  primäre  und  sekundäre 
Tumoren  und  Parasiten,  ferner  tuberkulöse  Prozesse  und  zwar 
entweder  größere  meningeale  Tuberkel  oder  weit  häufiger  die  Ent- 
zündungen der  Wirbelsäule,  besonders  der  Wirbelkörper.  Hier  kann 
einmal  eine  komprimierende  Vorwölbung  der  Dura  durch  tuberkulöses 
Granulationsgewebe  oder  durch  Eiter  (Fig.  804)  oder  durch  beides  zugleich 
bedingt  sein.  Es  kann  aber  zweitens  eine  Knickung  der  Wirbelsäule 
dort  stattfinden,  wo  der  tuberkulöse  Prozeß  einen  oder  mehrere  Wirbelkörper 
zerstörte  (Fig.  805,  806).  Diese  »Kyphose«  kann  sich  langsam  ausbilden, 


Fig.  495. 

Kompression  des  Brustmarkes  durch  die 
nach  hinten  winkelig  vorgetriebenen  Bruch- 
stücke einer  Wirbelfraktur.  Der  sanduhr- 
förmig  eingeschnürte  Teil  ist  der  kom- 
primierte. 
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oder  sie  kann  rasch  eintreten.  Sie  wird  einen  Druck  anf  das  Kücken- 
mark ausüben,  wenn  sie  sehr  hochgradig  ist  oder  wenn  mit  der  Knickung 
sich  eine  Verschiebung  der  Knochen  kombinierte. 

Auch  syphilitische  Prozesse  der  Meningen  können  komprimierend 
wirken. 

Die  Folge  der  Kompression  ist  ein  Untergang  des  Rückenmark- 
gewebes in  den  zusammengedrückten  Abschnitten.  Durch  die  akuten 
Prozesse  wird  das  Gewebe  zerquetscht,  durch  die  chronischen  allmählich 
zugrunde  gerichtet. 

Im  ersten  Falle  entsteht  eine  graue  oder  meist  blutige  Er- 
weichung, im  zweiten  Falle  eine  mehr  langsam  sich  ausbildende  Dege- 
neration mit  den  früher  erwähnten  histologischen  Befunden.  Man 
spricht  meist  von  Kompressionsmyelitis  (s.  aber  S.  449).  Die  wei- 
teren Folgen  sind  die  einer  Kontinuitätsunterbrechung,  die  vollständig 
oder  bei  partieller  Läsion  unvollständig  sein  kann.  Bei  völliger  Zer- 
quetschung  tritt  meist  bald  der  Tod  ein,  zumal  durch  eitrige  Blasen- 
katarrhe mit  Komplikationen. 

Mit  der  Erweichung  des  Rückenmarkes  kann  sich  bei  Hinzutritt 
von  Bakterien  eine,  zuweilen  eitrige,  Entzündung  verbinden. 

h)  Die  Geschwülste  des  Rückenmarkes  und  seiner  Häute. 

Die  ziemlich  seltenen  primären  Neubildungen  verhalten  sich  in  ihrer 
histologischen  Struktur  wie  die  zerebralen. 

Die  Fibrome,  Fibrosarkome,  Sarkome,  Endotheliome  und  Psam- 
mome (s.  S.  438  If.)  entwickeln  sich  hier  wie  dort  vorwiegend  an  den  Häuten, 
aber  auch  im  Rückenmark  als  meist  umschriebene,  operativ  entfernbare  Knoten. 
Doch  kommen  auch  diffus  über  das  ganze  Rückenmark  sich  ausbreitende  Sar- 
kome vor.  Von  anderen  bindegewebigen  Tumoren  ist  das  Lipom  und  das 
äußerst  seltene  Melanom  zu  erwähnen. 

Ein  Cholesteatom  wurde  von  Chiari  beschrieben. 

Gliome  sind  etwas  häufiger  (S.  440).  Sie  bilden  keine  umschriebenen 
Tumoren,  sondern  in  der  Längsrichtung  des  Rückenmarkes  ausgebreitete  Stränge. 
Zuweilen  greifen  sie  auf  die  Pia  über.  (Über  ihre  Beziehung  zur  Syringomyelie 
s.  oben  S.  455.) 

Sekundäre  Neubildungen  sind  im  Rückenmark  nicht  häufig,  auch  Dura 
und  Pia  werden  nicht  oft  ergriffen,  wenn  Avir  von  den  Geschwülsten  absehen, 
welche  in  den  Wirheikörpern  als  Metastasen  von  Karzinomen  (der  Mamma, 
des  Magens  u.  a.)  entstanden  und  von  da  auf  die  Dura  übergriflen. 

D.  Die  peripheren  Nerven. 

1.  Entzündungen. 

Bei  der  akuten  exsudativen  Entzündung  wird  das  Nerven- 
bindegewebe hyperämisch,  es  tritt  Exsudation  und  Emigration  hinzu. 
Alle  diese  Erscheinungen  können  sich  wieder  zurückbilden.  Aber  das 
entzündungerregende  Agens  wird  häufig  auch  die  Nerven  schädigen,  so 
daß  die  Mar kscheiden  zerfallen,  und  schließlich  auch  die  Achsen- 
zylinder. Dann  können  die  peripheren  Nervenabschnitte  sekundär 
degenerieren.  In  dem  primär  ergriffenen  Abschnitt  bleibt  schließlich 
das  entzündlich  vermehrte  Bindegewebe  allein  oder  mit  wenigen 
nicht  zerfallenen  Nervenfasern  übrig. 

Diese  Bindegewebewucherung  bedeutet  den  chronischen  Abschluß 
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der  akuten  Neuritis.  Aber  die  Entzündungsprozesse  können  auch  von 
Anfang  an  chronisch  einsetzen  und  lange  Zeit  andauern. 

Die  Bindegewebewucherung  ist  manchmal  so  beträchtlich,  daß  der 
Nerv  manchmal  streckenweise,  in  spindeliger  oder  knotiger  Form  stark 
verdickt  erscheint.  In  den  späteren  Stadien  verschmilzt  der  Nerv  oft 
mehr  und  mehr  mit  dem  umgebenden  Bindegewebe. 

Die  Neuritis  kann  sich  im  Nerven  nach  der  Peripherie  hin  (deszen- 
dierend) oder  in  zentraler  Kichtung  (aszendierend)  fortsetzen  und 
im  letzteren  Falle  unter  Umständen  das  Rückenmark  erreichen. 

Die  Ätiologie  des  Neuritis  ist  eine  verschiedene.  Einmal  können 
direkte  Verletzungen  mit  Infektion  die  Entzündung  veranlassen.  Sodann 
kann  eine  Entzündung  in  der  Nachbarschaft  eines  Nerven  auf  ihn  über- 
gehen. Endlich  können  manche  bakterielle  Erkrankungen  wie  Syphilis, 
Lepra  und  andere  sich  primär  in  ihm  lokalisieren. 

Besonders  ausgedehnt  pflegt  die  Lepra  die  Nerven  zu  affizieren.  Die 

in  ihnen  wuchernden  Bazillen  veranlassen  eine  granulierende  Entzündung  und 

Untergang  der  funktionellen  Teile.  Schließlich  bleibt  ein  bindegewebiger,  un- 
gleichmäßig verdickter  Strang  übrig. 

2.  Degenerationen  der  Nerven. 

Die  primären  degenerativen  Prozesse  der  Nerven,  an  die  sich 
unter  dem  Einfluß  der  Zerfallsprodukte  des  Nervenmarkes  entzündliche 
Erscheinungen,  aber  stets  nur  geringen  Grades,  anschließen  können, 
werden  vom  Kliniker  gern  als  Neuritis  bezeichnet.  Es  handelt  sich 
um  Untergang  der  funktionellen  Teile  und  einen  teilweisen  Ersatz  des 
frei  werdenden  Raumes  durch  vermehrtes  Bindegewebe. 

Derartige  Prozesse  treten  im  Anschluß  an  Infektionskrankheiten 
auf  unter  der  Wirkung  der  bakteriellen  Toxine.  Dahin  gehört  u.  a. 
die  Diphtherie  mit  den  an  sie  oft  anschließenden  Lähmungen. 

Neben  Infektionen  spielen  Intoxikationen  eine  große  Rolle.  Sie 
veranlassen  meist  das  Bild  der  auf  viele  Nerven  zugleich  oder  auf  das 
ganze  periphere  Nervensystem  ausgedehnten  »Polyneuritis« ,  bei  der 
auch  das  zentrale  Nervensystem  im  Sinne  degenerativer  Veränderungen 
der  Vorderhörner  beteiligt  sein  kann. 

Die  in  Betracht  kommenden  Gifte  sind  teils  im  Körper  selbst,  bei 
Autointoxikation  verschiedener  Art  (S.  53  ff.),  z.  B.  bei  Diabetes  gebildet, 
teils  von  außen  zugeführt,  wie  Blei,  Alkohol.  Auch  die  in  Japan  vor- 
kommende als  Beri-Beri  bezeichnete  Polyneuritis  beruht  vielleicht  auf 
einer  Intoxikation  (vielleicht  aber  auch  auf  Infektion). 

3.  Geschwülste  der  Nerven. 

Über  die  primären  Fibrome  der  Nerven  s.  S.  235,  über  das  Amputations- 
neurom und  das  Ganglioneurom  S.  274.  Außer  diesen  Tumoren  werden  primär 
auch  Lipome,  Sarkome  und  Myxome  beobachtet. 

Sekundäre  Tumoren  kommen  nur  selten  im  Sinne  einer  Metastase  zu- 
stande. Sie  entstehen  meist  durch  Übergreifen  aus  der  Nachbarschaft.  Ernst 
hat  darauf  hingewiesen,  daß  der  Krebs  sich  gern  in  den  Lymphgefäßen  der 
Nerven  ausbreitet. 
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II.  Spezielle  pathologische  Analomie. 


Zwanzigster  Abscliiiitt. 
Verdauungsapparat. 

I.  Die  Mundhöhle. 

1.  Mißbildungen. 

Wichtig  sind  Spaltbildungen,  die  auf  dem  Ausbleiben  einer  Ver- 
einigung zwischen  dem  Oberkieferfortsatz  des  ersten  Kiemenbogens  und 
dem  Stirnfortsatz  bzw.  der  Nasenscheidewand  beruhen  und  in  wechselndem 
Umfange  Lippen,  Kiefer,  harten  und  weichen  Gaumen  beteiligen. 

Es  gibt  einseitige  oder  doppelseitige  Spalten.  Eine  mediane 
Spalte  entsteht,  wenn  der  mittlere  Stirnfortsatz  nicht  weit  genug  her- 
unterstieg, um  sich  mit  den  Oberkieferfortsätzen  zu  vereinigen. 

Die  seitlichen  Spalten 
liegen  zwischen  dem  äuße- 
ren Schneidezahn  und  dem 
Eckzahn.  Scheinbar  befin- 
den sie  sich  im  Zwischen- 
kiefer, wenn  dieser  nur 
2   Schneidezähne  bildete 

und    ein  überzähliger 
Schneidezahn    im  Ober- 
kieferfortsatz entstand. 

Die  Grade  der  Miß- 
bildung sind  sehr  ver- 
schieden: 

a)  Der  Wolfsrachen 
(Cheilo-Gnatho-Palato- 
Schisis)  ist  eine  Lippen, 
Kiefer  und  Gaumen  um- 
fassende Spaltbildung 
(Fig.  496).  Im  weichen 
Gaumen  liegt  die  Lücke 
stets  median,  im  harten 
neben  der  Nasenscheide- 
wand, oder  wenn  diese 
nicht  herabstieg,  median.  Die  Individuen  mit  Wolfsrachen  sind  entweder 
im  übrigen  normal  oder  zugleich  mit  anderen  Mißbildungen  behaftet. 

b)  Die  Kiefer-Lippenspalte  (Cheilo-Gnatho-Schisis)  kann  ver- 
schieden tief,  ev.  bis  zum  Nasenloch  reichen. 

c)  Die  Lippenspalte  (Labium  leporinum,  Hasenscharte)  kommt 
am  häufigsten  einseitig  und  zwar  meist  links  vor.  Der  Grad  der  Spalt- 
bildung geht  von  einer  Furche  im  Lippenrot  bis  zu  tiefen  in  das  Nasen- 
loch hineinreichenden  Defekten  (Fig.  497). 

Zu  den  Spaltbildungen  rechnet  auch  die  schräge  Gesichtsspalfe,  die  sich 
von  einem  Lippenkieferspalt  aus  gegen  das  Auge  schräg  nach  aufwärts  er- 
streckt und  ebenfalls  auf  einem  Mangel  an  Vereinigung  von  Stirn-  und  Ober- 
kieferfortsatz beruht.  Als  Mikrognathie  wird  ein  Zukleinbleiben  des  Unter- 
kiefers,  als  Agnat  hie  ein  Fehlen  desselben  bezeichnet,   als  Ac  helle  oder 


2 


Fig.  496. 

Wol  fsrachen.  Man  sieM  von  unten  gegen  die  Decke  der  Mund- 
höhle.   Z  Zwischenkiefer,  0  0  Oberkiefer,   GG  harter  Gaumen, 
iV^  Nasenscheidewand,  in  dem  großen  Gaumenspalt  sichtbar,  1'  das 
gespaltene  Velum. 
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Fk.  497. 


Hasenscharte.   Der  Zwisclienlciefer  ist  beiderseits  nicht 
mit  dem  Oberkieferfortsatz  in  Verbindung  getreten,  liegt 
ihm  aber  links  dicht  an,  während  rechts  eine  breite  Spalte 
sichtbar  ist. 


Mikrochelie  ein  Fehlen  oder  geringe  Entwicklung  der  Lippen,  als  Makro- 
stom ie  eine  seitlich  zu  weit  ausgedehnte  Mundspalte,  als  Synchelie  eine 
zu  weit  gehende  Verschmelzung. 

2.  Lippen. 

Unter  den  Entzündungen 
sind  bemerkenswert  die  bei 
skrophulösen  Kindern,  besonders 
an  den  Oberlippen  auftretenden 
Schwellungen  und  Verhärtungen, 
die  auf  einer  entzündlichen  Hy- 
perplasie des  Gewebes  mit  Ödem 
und  Hyperämie  beruhen.  Sie 
finden  sich  besonders  bei  gleich- 
zeitigen chronischen  Katarrhen 
der  Nase. 

Von  Geschwülsten  kom- 
men vor:  Fibrome,  Lipome, 
Chondrome.  Angiome  (S. 245) 
sind  entweder  Teleangi- 
ektasien, die  besonders  an  der  Oberlippe  zu  finden  sind,  oder  kaver- 
nöse Tumoren,  welche,  von  blaurotem  Aussehen,  die  Lippe  rüssel- 
artig vergrößern  können,  oder  Lymphangiome. 

Unter  den  epithelialen  Tumoren  sind  Schleimdrüsenadenome 
nicht  häufig.  Das  Karzinom  ist  der  wichtigste  Lippentumor.  Es  be- 
ginnt meist  als  eine  kleine  borkenbedeckte  flache  oder  als  papillär  ge- 
baute mit  dicker  Epithelverhornung  versehene  Stelle  und  kann  lange 
in  dieser  Form  bestehen  bleiben.  Später  breitet  sich  der  Krebs  mit 
eintrocknender,  borkiger,  verhornter  oder  mit  zerfallender,  geschwüriger, 
aber  durch  prominierenden  Rand  ausgezeichneter  Oberfläche  weiter  aus, 
dringt  in  die  Tiefe,  ev.  bis  zum  Knochen  vor  und  kann  die  angrenzenden 
Wangenteile  ergreifen  (siehe  Figur  S.  342,  346). 

3.  Mundhöhle, 
a)  Zirkulationsstörungen. 

Bei  Purpura,  Skorbut,  Hämophilie  kommt  es  nicht  selten  zu  Blutungen 
aus  der  Schleimhaut. 

b)  Entzündungen. 

Bei  Pocken,  Scharlach,  Masern  trifi't  man  oft  fleckige  Rötung,  die  früher 
sichtbar  sein  kann  als  auf  der  Haut. 

Nach  mechanischen  (durch  kariöse  Zähne  bedingten)  und  chemischen 
Reizen  (Tabaksaft,  Alkohol,  reizende  Speisen)  entsteht  eine  katarrhalische 
Entzündung  mit  Schwellung,  Rötung  und  Epitheldesquamation  der  Schleimhaut. 

Intensivere  Entzündung,  Stomatitis  ulcerosa ^  wird  bei  Skorbut  und  nach 
Quecksilbereinverleibung  (infolge  von  Medikation  oder  gewerblicher  Beschäf- 
tigung) beobachtet.  Skorbut  führt  zu  Schwellung,  zumal  an  den  Zahnrändern, 
zu  Blutungen,  Erweichung  und  Geschwürsbildung,  auch  zu  Gangrän,  Locke- 
rung und  Ausfall  der  Zähne.  Die  merkurielle  Stomatitis  zeigt  Schwellung, 
mißfarbene  Beschaffenheit,  Erweichung  und  vermehrte  Salivation.  Ferner  bilden 
sich,  meist  an  der  Innenfläche  der  Wangen  und  Lippen,  Geschwüre  mit  miß- 
farbenem Belag. 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Zuweilen  kommt  es  bei  Entzündungen  zu  blasigen  Abhebungen  des  Epi- 
thels ,  am  häufigsten  bei  einer  der  Maul-  und  Klauenseuche  des  Rindes  ent- 
sprechenden Erkrankung. 

Die  Stomatitis  aphthosa  zeigt  Bildung  kleiner  weißgrauer  leicht 
prominenter  Fleckchen,  die  als  Komplikation  verschiedener  Erkrankungen 
und  gern  bei  Säuglingen  vorkommen.  Die  Flecken  (Aphthen)  sind  ent- 
weder Folgen  mechanischer  Keizung  (Henoch  und  andere)  oder  einer 
Infektion  mit  pyogenen  Kokken  (E.  Fraenkel). 

Der  Name  Aphthen  wurde  ursprünglich  für  den  Soor  gebraucht, 
der  anfänglich  in  kleinen  weißen  Fleckchen  auftritt,  die  bald  zu  größeren 
weißgrauen,  gelblichen  oder  schmutzig  verfärbten  Plaques  zusammen- 
fließen. Sie  sitzen  zuweilen  fest,  lassen,  sich  meist  leicht  abstreifen. 
Sie  finden  sich  auch  im  Kachen  und  im  Ösophagus  bis  zum  Magen  und 
in  der  Trachea.  Sie  bestehen  aus  den  Fäden  des  Soorpilzes  (S.  24), 
aus  Plattenepithelien  und  Bakterien.  Unter  Umständen  können  sie  durch 
entzündliche  Schwellung  und  durch,  ihre  Massenhaftigkeit  gefährlich 
werden,  indem  sie  den  Rachen  und  Ösophagus  hochgradig  verengen. 

Der  Soorpilz  sitzt  im  allgemeinen  nur  im  Epithel,  kann  aber  ausnahms- 
weise auch  tiefer  in  das  Bindegewebe  und  in  Gefäße  eindringen  und  nun, 
weiter  verschleppt,  metastatische  Entzündungen  in  Gehirn,  Niere  usw.  machen. 

Die  Noma  (Wasserkrebs)  ist  eine  rasch  um  sich  greifende  brandige 
Zerstörung  der  Wange,  die  meist  am  Mundwinkel  mit  livider  Rötung 
und  Verhärtung  beginnt.  Die  Stelle  wird  bald  schwärzlich,  es  bilden 
sich  Blasen  und  schwarze  Schorfe,  nach  deren  Abstoßung  ein  gangrä- 
nöser Defekt  bleibt,  der  schnell  die  Wange  und  angrenzende  Teile 
(Augenlid,  Ohrmuschel)  zerstört. 

Als  Stomatitis  gangraenosa  (Plaut-  Vinzentsche  Angina)  tritt  ein  ana- 
loger Prozeß  auf  der  Schleimhaut  des  Mundes  und  des  Rachens  auf 

Der  Tod  erfolgt  durch  Pneumonie,  Darmaffektionen  und  Sepsis. 
Heilung  ist  selten,  mit  ausgedehnten  narbigen  Defekten.  Die  Noma 
befällt  meist  schlecht  ernährte  Individuen,  vorzugsweise  Kinder  von 
3 — 8  Jahren.  Schwere  Allgemeinerkrankungen  begünstigen  die  Ent- 
stehung. 

Ätiologisch  kommt  nach  Perthes  u.  a.  eine  Streptothrixart,  nach  Buday 
der  Bacillus  fusiformis  gemeinsam  mit  anderen  Bakterien,  nach  Hofmanx  und 
Küster  eine  Bacillusart  in  Betracht.  Doch  ist  die  Bedeutung  aller  dieser 
Bakterien  noch  nicht  sichergestellt. 

Aktinomykose  (S.  32,  202)  findet  sich  meist  zunächst  in  der  Nachbar- 
schaft der  Kiefer,  teils  nur  in  der  Schleimhaut,  teils  und  häufiger  dicht 
am  Knochen,  der  die  Erscheinungen  der  Periostitis  darbietet.  Sie  geht 
auf  die  Weichteile  des  Mundes  und  des  Halses  über  und  verläuft  mit 
langsam  fortschreitender  Granulationswucherung,  in  der  sich  kleine, 
konfluierende  Abszesse  bilden.  In  dem  Eiter  findet  man  die  Pilzdrusen 
(S.  32). 

Tuberkulose  der  Mundhöhle  kommt  meist  bei  Individuen  vor,  deren 
Sputum  (bei  Lungentuberkulose)  bazillenhaltig  ist.  Durch  kleine  Ver- 
letzungen gelangen  die  Bazillen  in  das  Gewebe  und  erzeugen  Knötchen, 
die  später  zerfallen  und  Geschwüre  bilden,  in  deren  Grund  man  häufig 
schon  am  Lebenden  Tuberkel  sehen  kann.  Die  Ulcera  können  mit 
syphilitischen  und  karzinomatösen  Geschwüren  verwechselt  werden.  Sie 
sitzen  gern  an  den  Zungenrändern  und  auf  der  Wangenschleimhaut. 
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.  .  Syphilitische  Entzündungen  kommen  selten  (durch  direkte  Kontakt- 
infektion) primär  im  Munde  vor,  häufiger  als  Ausdruck  der  syphilitischen 
Allgemeinerkrankung.  Es  handelt  sich  einmal  um  gummöse  Knoten, 
die  hauptsächlich  in  der  Zunge  sitzen  und  geschwürig  aufbrechen  können, 
oder  um  flache  Geschwüre,  die  den  breiten  Kondylomen  der  Haut  (s.  d.) 
entsprechen,  oder  um  fleckige,  leicht  infiltrierte  und  oberflächlich  zer- 
fallende Rötungen.  Die  primäre  Syphilis  bildet  Geschwüre  mit  weicherem 
oder  festem,  induriertem  Grunde. 

Als  syphilitisch  hat  man  gern  auch  die  durch  Schwund  der  follikulären 
Apparate  bedingte  glatte  Atrophie  des  Zungengrundes  betrachtet.  Doch  kommt 
sie  auch  bei  nichtsyphilitischen  Individuen  vor. 

Bei  syphilitischen,  aber  auch  bei  sonst  gesunden  Individuen,  kommt 
es,  meist  unter  dem  Einfluß  starken  Rauchens,  zuweilen  zu  fleckigen 
konfluierenden,  bläulichweißen  Verdickungen  und  Verhärtungen  des 
Epithels,  meist  an  den  Wangen  und  an  der  Zunge.  Es  sieht  ähnlich 
aus,  als  seien  die  befallenen  Stellen  mit  Milch  Übergossen.  Man  nennt 
den  Zustand  Psoriasis,  Leukoplakia,  oder  Ichthyosis  oris,  linguae. 
Er  besteht  in  einer  erheblichen  Dickenzunahrae  des  Epithels  mit  Ver- 
hornung und  in  zelliger  Infiltration  des  Bindegewebes.  In  dem  harten 
Epithel  können  Risse  und  Geschwüre  und  auf  seinem  Boden  Karzinome 
entstehen. 

Entzündung  der  Zunge,  Glossitis,  kann  sich,  z.  B.  bei  starken 
Rauchern,  in  dem  aus  abgestoßenen  und  angehäuften  Epithelien  und 
Bakterien  bestehenden  Zungenbelag  äußern,  der  aber  auch  bei  Magen- 
katarrhen und  Infektionskrankheiten  vorkommt.  Eine  eigenartige  Form 
bildet  die  schwarze  Haarzimge^  bei  der  die  lebhaft  wuchernden  Epi- 
thelien in  der  Längsrichtung  der  Papillae  filiformes  aneinandergereiht 
bleiben  und  so  haarförmige  Gebilde  liefern,  die  mehrere  Millimeter  lang 
werden.    Die  schwarze  Farbe  rührt  von  dem  verfärbten  Epithel  her. 

Es  gibt  auch  tiefere  Zuugenentzündungen,  die  sich  an  Verletzungen 
durch  scharfe  Zähne,  durch  Traumen  und  an  Infektionen  anschließen 
können.  Die  Zunge  schwillt  an,  wird  eitrig  infiltriert,  mit  Abszessen 
durchsetzt.    Heilung  führt  zu  bindegewebig-narbiger  Induration. 

Am  Boden  der  Mundhöhle  bilden  sich  zuweilen  eitrige,  manchmal 
zu  Verjauchung  führende  Entzündungsprozesse,  die  sich  im  Halszell- 
gewebe weit  nach  abwärts  erstrecken  können  (Angina  Ludovici).  Sie 
entstehen  fortgeleitet  von  den  eben  genannten  Entzündungen  oder  von 
einer  Periostitis,  einer  Lymphadenitis  oder  einer  eitrigen  Speicheldrüsen- 
entzündung. 

c)  Neubildungen  der  Mundhöhle. 

In  der  Zunge  kommen  Fibrome,  Lipome,  Chondrome  selten 
für  sich  vor. 

Hämangiome  (S.  245),  als  Teleangiektasien,  vor  allem  aber 
als  Kavernome  führen  zu  starken  Anschwellungen  event.  mit  Vorfall 
der  Zunge  aus  der  Mundhöhle.  Lymphangiome  (S.  249)  bewirken 
ähnliche  Vergrößerungen  des  Organs,  teils  als  mehr  diffuse  Lymphgefäß- 
erweiteruDgen,  teils,  aber  seltener,  in  Gestalt  zirkumskripter  Knoten. 

Andere  Formen  der  Zungenanschwellung  (Makro glossie)  entstehen  als 
Hypertrophie  der  Muskulatur,  wieder  andere  durch  Proliferation  des  Bindegewebes. 

Wucherndes  Bindegewebe  bildet  zuweilen  Knoten,  in  denen  Ablagerungen 
von  Amyloid  stattfinden  können. 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Sarkome  der  Zunge,  meist  kleinzellige  Rimdzellensarkome,  sind  selten. 

Im  hinteren  Abschnitt  der  Zunge,  in  der  Gegend  des  Foramen  coecum 
kommen  höchstens  walnußgroße  Knoten  aus  Schilddr  Ii  sengewebe 
vor,  die  aus  kleinen,  am  Ductus  thyreoglossus  an  ungewohnter  Stelle 
gebildeten  Schilddrüsenläppchen  hervorgehen. 

Das  Karzinom  als  Plattenepithelkrebs  geht  meist  von  den  Zungen- 
rändern, aber  auch  von  der  Fläche  aus.  Es  bildet  rasch  zerfallende 
Glescbwüre  mit  fest,  knotig  verdicktem  Rand  und  Grund  (Fig.  498).  Auf 
dem  Durchschnitt  sieht  man  das  grauweiße  Krebsgewebe  in  unregel- 
mäßiger Grenze  in  die  rote  Zungenmuskulatur  vordringen(Fig.351,356).  Bei 

dem  lockeren  Bau  der  Zunge 
und  dem  Vorhandensein  zahl- 
reicher Lymphbahnen  breitet 
sich  der  Krebs  rasch  auf  die 
übrige  Mundschleimhaut  bis  an 
den  Kiefer  und  in  die  Tiefe  aus, 
wo  frühzeitig  die  Lymphdrüsen 
ergriffen  werden.  Das  Kar- 
zinom entsteht  auf  Grund 
chronischer  entzündlicher  Rei- 
zungen (durch  kariöse  Zähne, 
Tabakrauchen,  Alkohol  usw.) 
und  gern  auf  dem  Boden  der 
Psoriasis  linguae  (S.  461). 

In  der  übrigen  Mundhöhle 
kommt  das  Karzinom  aus  gleicher 
Ätiologie  ebenfalls  vor. 

Ferner  kommen  am  Boden 
der  Mundhöhle  gelegentlich  Der- 
moidzysten  vor,  die  recht  groß 
werden  und  den  Mundboden  vor- 
wölben können.  Weit  seltener 
sind  sie  in  der  Zunge. 

d)  Zysten  der  Mundhöhle. 

Unter  der  Zunge,  besonders  unter  dem  Frenulum  finden  sich  nicht 
so  ganz  selten  Zysten  mit  wäßrigem  oder  dicklichem,  gelblichem  In- 
halt, die  mit  dem  Namen  Ranula,  Fröschleingeschwulst,  belegt  werden. 
Sie  können  aus  Erweiterung  der  Speicheldrüsenausführungsgänge,  nach 
V.  Recklinghausen  vor  allem  der  in  der  Zungenspitze  gelegenen  Blandin- 
NuHN'schen  Drüsen  entstehen.  Neumann  u.  a.  meinen,  daß  die  Zysten 
auch  aus  den  sogen.  BocHDAUEK'schen  Schläuchen  entstehen,  welche 
als  Seitenzweige  des  Ductus  thyreoglossus  sich  tief  in  die  Zunge  ein- 
senken können. 

e)  Die  Zähne. 

1.  Bil dungsanoraalien. 
Von  Bildungsanomalien  erwähnen  wir  die  gelegentlich  vorkommende  ab- 
norme Größe  aller  oder  einzelner  Zähne   (besonders  der  Eckzähne),  ferner 
Kleinbleiben  mit  Lückenbildung,  Anomalien  der  Zahl  und  der  Stellung. 

2.  Zahn-Caries  und  Entzündung. 
Die  Zahncaries  ist  ein  Zerstörungsprozeß  der  harten  Zahnsubstanzen, 
speziell  der  Dentin-  und  Schmelzschicht.    Sie  beginnt  mit  Vorliebe  dort,  wo 


Fig.  498. 

Karzinom    des    Zungengrundes.     C  Karzinom ,  zentral  tief 
ulzeriert,  mit  start  verdicktem,  aufgeworfenem  Rand.  Z  Zunge, 
i'  Epiglottis. 


Verdauungsapparat. 


463 


die  Schmelzschicht  teils  sehr  dünn  ist,  teils  fehlt,  teils  anormal  zusammen- 
gesetzt ist  (geringere  Dichtigkeit,  verminderter  Kalkgehalt).  Im  Schmelz 
kommen  nicht  selten  feine  Sprünge  vor,  besonders  im  Beginn  kariöser  Er- 
krankung; die  Schmelzprismen  sind  hier  im  Zusammenhange  gelockert,  sie 
zerbröckeln,  gleichzeitig  nimmt  der  Schmelz  eine  grünliche  bis  bräunliche  Fär- 
bung an;  schließlich  zerfällt  er.  So  wird  das  Zahnbein  in  geringerer  oder 
größerer  Ausdehnung  bloßgelegt  und  schon  bräunlich  gefärbt;  häufig  ist  die 
verfärbte  Stelle  viel  ausgedehnter  als  am  Schmelz.  Die  Dentinkanälchen  werden 
undeutlicher  und  dünner.  Wenn  das  mißfarbige  Zahnbein  längere  Zeit  ent- 
blößt ist,  so  tritt  eine  Entkalkung  ein.  An  sie  schließt  sich  der  Zerfall.  In- 
dem er  fortschreitet,  wird  aus  der  anfänglich  flachen  Grube  eine  tiefe  Höhle, 
die  bis  zur  Pulpa  und  auf  die  Wurzel  vordringt  und  auch  diese  zerstört. 

Die  Zahncaries  entsteht  nach  Miller  durch  die  Einwirkung  der  dem 
Speichel  beigemischten  Säuren,  die  vor  allem  durch  die  Milchsäuregärung  ge- 
bildet werden.  Die  Bakterienarten  der  Mundhöhle  haben  demnach  an  der 
Caries  keinen  direkten  Anteil,  sie  sind  die  Produzenten  der  Säuren.  Sie  be- 
wirken dann  aber  nach  Auflösung  des  Kalkes  die  Beseitigung  des  zugrunde 
liegenden  organischen  Substrates. 

Die  Zahncaries  führt  sehr  häufig  zu  Entzündungen.  So  entsteht  erstens 
eine  Pulpitis.  Die  Pulpa  schwillt  an,  wird  gerötet,  nicht  selten  hämorrha- 
gisch. Dazu  kommt  oft  Eiterung.  Bei  chronischem  Verlauf  kann  die  Pulpa 
in  die  kariöse  Höhle  hinein  wuchern  und  das  sogenannte  Pulpagranulom, 
einen  knopfförmig  vorragenden  Körper  aus  Granulationsgewebe  bilden. 

Eine  andere  Entzündung  betrifft  die  Wurzelhaut.  Sie  schließt  sich  am 
häufigsten  an  Pulpaentzündungen  an  und  kann  von  dem  angegriffenen  Zahn 
auf  die  benachbarten  fortschreiten.  Die  entzündliche  Schwellung  betrifft  so- 
wohl das  Parenchym  der  Wurzelhaut  als  die  Scheide  der  Blutgefäße  und 
Nerven,  sie  kann  sich  bis  zur  Abszeßbildung  steigern.  Das  Zahnfleisch  in 
der  Umgebung  ist  ebenfalls  entzündet,  e3  bildet  sich  eine  Parulis  aus.  Der 
Zahn  wird  durch  den  Eiter  und  die  Schwellung  der  Wurzelhaut  in  die  Höhe 
gehoben.  Ist  die  Eiterung  beträchtlich,  so  kommt  es  zur  Perforation  des 
Zahnfleisches,  seltener  nach  außen.  Von  den  unteren  Mahlzähnen  bilden  sich 
häufiger  als  von  den  oberen  fistulöse  Gänge  zur  Gesichtshaut,  und  zwar  kann 
die  Eitersenkung  bis  zum  Thorax  gehen  und  hier  erst  perforieren.  Tödliche 
Verjauchung  kann  aus  der  Abszeßbildung  hervorgehen. 

Häufiger  gesellt  sich  zu  der  Pulpa-  und  Wurzelhautentzündung  Periostitis 
am  Kiefer;  sie  bleibt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  auf  eine  umschriebene  Stelle 
beschränkt,  kann  zu  Abszedierung  und  Nekrose  von  Knochenpartien  an  der 
Kieferoberfläche  führen.  Selten  kann  die  eitrige  Periostitis  umfängliche  Kiefer- 
nekrose  verursachen,  so  besonders  bei  heruntergekommenen  skrofulösen 
Kindern.  Auch  bei  erschwertem  Durchbruche  der  Weisheitszähne,  nach  Zahn- 
extraktionen, kommt  Periostitis  und  Kiefernekrose  vor.  Die  häufigste  Veran- 
lassung ist  aber  auch  hier  die  Zahncaries. 

Außer  durch  die  Entzündungen  kann  die  Caries  auch  als  Eingangs- 
pforte für  Mikroorganismen  in  Betracht  kommen.  So  wurden  (von 
J.  Israel  u.  a.)  Aktinomyceskolonien  in  der  Höhle  gefunden.  Man  nimmt 
ferner  an,  daß  die  kariösen  Zähne  auch  den  Tuberkelbazillen  den  Zugang  in 
das  Gewebe  eröffneten.    Doch  wird  das  jedenfalls  nur  selten  vorkommen. 

3.  Neubildungen. 

Bei  den  Neubildungen,  die  an  den  Zähnen  oder  in  Beziehung  zu 
ihnen  entstehen,  spielen  Entwicklungsstörungen  in  den  meisten  Fällen 
eine  maßgebende  Rolle.    Besondere  Beachtung*  verdienen  die  bei  der 


464 


II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Zahnbildung  entstehenden  überschüssigen  Epithelgebilde  (die  Debris  para- 
dentaires  von  Malassez),  welche  über  die  Grenzen  der  Zähne  sich  kar- 
zinomähnlich in  das  umgebende  Bindegewebe  erstrecken.  Aus  ihnen, 
aber  wohl  auch  aus  zu  reichlich  gebildeten  Zahnanlagen  können  zysti- 
sche Bildungen  hervorgehen,  die  meist  nur  klein  und  dann  mit 
Zylinderepithel  ausgekleidet  sind.  Sie  enthalten  neben  einer  schleimigen 
Flüssigkeit  unter  Umständen  einzelne  oder  sehr  zahlreiche,  mehr  oder 
weniger  abnorm  gestaltete  Zähne  und  können  so  groß  werden,  daß  sie 
den  Kiefer  erheblich  auftreiben.  Außer  diesen  Zysten  gibt  es  auch 
solche,  die  aus  vielen  kleineren  und  großen  Bäumen,  aus  Bindegewebe 
und  darin  eingelagerten  Epithelsträngen  bestehen,  aus  denen  die  Zysten 
sich  entwickeln  (s.  d.  Adamantinom  S.  294). 

Aus  jenen  überschüssigen  Epithelkeimen  können  auch  Karzinome 
hervorgehen. 

Eine  weitere  Neubildung  ist  das  Wurzelgranulom,  welches  von  der 
Wurzelhaut  ausgeht,  den  Umfang  einer  Erbse  bis  einer  Nuß  erreichen  und 
durch  zentrale  Erweichung  eine  zystische  Beschaffenheit  annehmen  kann 
(Wurzelzyste).    Die  Höhle  kleidet  sich  manchmal  mit  Epithel  aus. 

Es  gibt  weiterhin  sogenannte  Odontome,  die,  anfänglich  aus  fibrösem 
Gewebe  bestehend,  später  durch  Umwandlung  in  Dentin  hart  werden.  Sie 
gehen  aus  verirrten  überzähligen  Zahn  anlagen  hervor  und  enthalten  auch 
Pulpagewebe.  In  manchen  Fällen  findet  sich  auch  Schmelzgewebe  (Odontoma 
adamantinum)  oder  Knochen  (Osteoodontoma).  Die  Tumoren  können  klein- 
apfelgroß  werden. 

f)  Speicheldrüsen. 

1.  Entzündung. 

Entzündungen  sind  am  häufigsten  in  der  Parotis,  weit  seltener  in 
den  anderen  Speicheldrüsen.  Die  Parotitis  tritt  entweder  als  selb- 
ständige und  dann  meist  epidemische  Erkrankung  auf,  oder  sie  entwickelt 
sich  im  Anschluß  an  infektiöse  Prozesse  anderer  Organe. 

Die  vorwiegend  bei  Kindern  auftretende  Parotitis  epidemica  (Mumps, 
Ziegenpeter)  äußert  sich  durch  Hyperämie  und  Bildung  eines  das  Binde- 
gewebe durchtränkenden  aber  auch  in  die  Diüsenräume  übertretenden, 
bald  mehr  serösen,  bald  mehr  zelligen  und  event.  eitrigen  Exsudates. 
Die  Erkrankung  bildet  sich  meist  nach  einigen  Tagen  zurück,  kann 
aber  auch  in  Abszedierung  mit  Durchbruch  nach  verschiedenen  Richtungen 
übergehen.  Bemerkenswert  ist,  daß  sich  zuweilen  eine  Entzündung 
der  Hoden  (Orchitis)  oder  Ovarien  (Oophoritis)  hinzugesellt.  Die 
Ätiologie  ist  noch  nicht  völlig  bekannt.  Man  hat  die  gewöhnlichen 
Eitererreger  und  Streptokokken  mit  kurzen  Ketten  aufgefunden  (Bein). 
Die  Infektion  erfolgt  wahrscheinlich  vom  Munde  aus. 

Die  sekundäre,  meist  vereiternde  Speicheldrüsenentzünduüg  schließt 
sich  an  Pyämie,  Typhus,  Scharlach,  Cholera,  Dysenterie,  Pneumonie, 
Lungentuberkulose  usw.,  auch  an  Entzündungen  der  Mundhöhle  an.  Im 
letzteren  Falle  dringen  die  in  Betracht  kommenden  pyogenen  Kokken 
vom  Munde  aus  ein,  wahrscheinlich  auch  in  den  anderen  Fällen.  Man 
findet  sie  in  den  Drüsengängen.  Doch  denkt  man  auch  daran,  daß  sie 
mit  dem  Blute  metastatisch  in  das  Organ  gelangt  sein  könnten. 

Bei  der  sekundären  Parotitis  entstehen  viele  kleine,  zunächst  an 
die  einzelnen  Drüsenläppchen  gebundene  Abszesse,  die  allmählich  zu 
größeren  zusammenfließen,  die  ganze  Drüse  kann  eitrig  zerstört  werden. 
Gelegentlich  nimmt  der  Prozeß  jauchigen  Charakter  an.    Heilung  ist 
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möglich,  die  Parotis  wird  dann  durch  entzündlich  narbiges  Gewebe  in- 
duriert.  Die  Eiterung  kann  aber  auch  als  Angina  Ludovici  (S.  461)  auf 
das  Halsgewebe  fortschreiten  und  an  verschiedenen  Stellen  durch- 
brechen, auch  auf  Ohr  und  Schädelhöhle  übergehen. 

Gelegentlich  schließt  sich  eine  chronische  Entzündung  an,  die  sich  durch 
lymphoide  UmAvandlung  des  Bindegewebes  und  Rückbildungsprozesse  am  Epi- 
thel auszeichnet  (S.  166). 

Zu  Speicheldrüsenentzündungen  führt  auch  die  Lyssa,  Hundswiit.  Hier 
findet  sich  zellige  Infiltration  und  parenchymatöse  Veränderung  der  Epithelien 
s.  S.  426). 

Tuberkulöse  Entzündungen  sind  selten  (Stubenrauch,  Bockhorn, 
MiNTz).  Sie  können  ausgedehnt  verkäsen.  Mintz  meint,  in  seinem  Falle  sei 
die  Infektion  von  der  Mundhöhle  aus  erfolgt. 

Hier  sei  auch  die  sogenannte  Mikuliczsche  Krankheit  angeschlossen ,  bei 
der  symmetrische  Schwellung  der  Speichel-  und  Tränendrüsen  durch  follikuläre 
oder  difi'use  Anhäufung  von  Lymphozyten  und  sekundäre  Drüsenatrophie  ein- 
tritt (Lymphomatose).    Ätiologie  unbekannt. 

2.  Geschwülste. 

Die  Tumoren  der  Speicheldrüsen,  insbesondere  der  Parotis,  gehören  fast 
allein  zu  den  S.  293  besprochenen  vielgestaltigen  zusammengesetzten  Neu- 
bildungen. Außer  ihnen  verdienen  nur  noch  die  Karzinome  und  die  seltenen 
Rundzellensarkome  (Schridde)  Erwähnung. 

3.  Speichelsteine. 

In  den  Ausführungsgängen  der  Speicheldrüsen  bilden  sich  zuweilen 
Steine  dadurch,  daß  sich  um  eingedrungene  Fremdkörper  (Borsten,  Knochen- 
stückchen) oder  um  Gerinnsel,  Bakterienhaufen  Kalksalze  in  einer  organischen 
Grundsubstanz  niederschlagen  (S.  136).  Die  Konkremente  sind  meist  klein, 
können  aber  20  und  mehr  Gramm  schwer  werden.  Sie  erregen  zuweilen 
heftige  Entzündungen. 

4.  Verschluß  der  Ausführungsgänge. 

Verschluß  der  Ausführungsgänge  kann  durch  Konkremente  und 
Narbenbildung  entstehen.  Selten  ist  eine  zystische  Erweiterung  der 
Gänge  die  Folge.    Häufiger  entsteht  eine  Induration  mit  Atrophie  des  Organs. 

5.  Speichelfistel. 

Durch  Trauma  oder  Geschwürsbildung  (z.  B.  infolge  eines  Konkrementes) 
kann  Durchbruch  des  Ausführungsganges  in  die  Mundhöhle  oder  auf  die 
Außenfläche  der  Wange  erfolgen. 

II.  Weicher  Gaumen,  Tonsillen  und  Rachen. 

1.  Entwicklungsstörungen. 

Von  der  kongenitalen  Spaltung  des  Gaumens  war  S.  458  die  Rede. 
Die  Tonsillen  können  mangelhaft  entwickelt  sein  oder  ganz  fehlen.  In  ihnen 
kommen  als  bedeutungslose  Reste  des  embryonalen  Kiemenbogenknorpels ,  zu- 
weilen symmetrisch  auf  beiden  Seiten,  meist  im  unteren  und  äußeren  Ab- 
schnitte (s.  S.  164),  kleine  Knorpelinseln  und  -Spangen  vor,  die  teilweise 
in  Knochen  übergehen.  Über  die  Kiemenfisteln  s.  bei  Ösophagus  (S.  470). 

Eibbert,  Pathologie.  30 


466 


II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


2.  Zirkulationsstörungen. 

Kongestive  intensive  Hyperämie  begleitet  die  entzündlichen  Prozesse, 
Stauungshyperämie  zeigt  blaurote,  livide  Verfärbung  und  Ektasie  venöser 
Gefäße.  Blutungen  kommen  gelegentlich  (nach  Trauma  usw.)  vor,  z.  B.  auch 
in  der  Uvula  (Staphylhämatom).  Ödem  des  weichen  Gaumens  bei  Entzün- 
dungen führt  zu  starken  gallertigen  Anschwellungen  der  Uvula,  der  Gaumen- 
bögen, der  Rachenschleimhaut. 

3.  Entzündungen. 

Entzündungen  der  oben  genannten  Teile  heißen  Angina.  Beschränkt 
sich  der  Prozeß  auf  die  Mandeln,  so  spricht  man  von  Angina  tonsillaris. 
Entzündung  des  Rachens  heißt  Pharyngitis. 

Die  katarrhalischen  Entzündungen  bestehen  in  diifuser  oder  fleckiger 
Rötung  und  Schvrellung  mit  Abstoßung  von  Epithel,  Produktion  reich- 
lichen Schleimes,  epithelialer  Bläschen  (Angina  vesiculosa)  und  ober- 
flächlicher Geschwüre.  An  den  Tonsillen  tritt  Ansammlung  reichlicher, 
aus  Epithelien,  Rundzellen  und  Bakterien  bestehender  Massen  in  den 
Krypten  ein  (Angina  lacunaris).  So  entstehen  die  sich  zersetzenden 
und  übelriechenden  Tonsillarpfröpfe. 

Der  Inhalt  der  Krypten  kann  zuweilen  verkalken.  Dann  bilden  sich 
einzeln  oder  zu  mehreren  die  Mandelsteine^  die  meist  zackig  geformt  und  klein 
sind.    Man  hat  Steine  von  7  cm  Durchmesser  beschrieben. 

Die  katarrhalische  Angina  kann  selbständig  auftreten  und  das  Voi- 
stadium  (und  die  Eingangspforte?)  allgemeiner  infektiöser  Erkrankungen  (be- 
sonders der  Kinderinfektionskrankheiten)  und  der  Diphtherie  bilden. 

Sehr  intensiv  einsetzende  (durch  Streptokokken,  Staphylokokken, 
Pneumokokken,  Milzbrand-  und  Rotzbazillen  bedingte)  Anginen  nehmen 
rasch  eitrigen  Charakter  an  (Angina  phlegmonosa).  Der  Abszeß 
kann  sich  auf  das  Halszellgewebe  fortsetzen  (Angina  Ludovici  S.  461).  Zu- 
weilen gesellt  sich  Gangrän  hinzu  oder  beginnt  von  vornherein.  Es 
entstehen  mißfarbene  Stellen,  die  bald  in  eine  schmierige  stinkende 
Masse  zerfallen.  Der  Prozeß  kann  durch  Septikämie  oder  Glottisödem 
(s.u.)  tödlich  enden.  Bemerkenswert  ist  die  Beobachtung  gangränöser 
Angina  (Angina  nosocomialis  phagedaenica)  im  Verlauf  von 
Hospitalbrandepidemien. 

Chronische  aus  den  akuten  oder  vor  allem  bei  Kindern  selbständig 
entstehende  Entzündungen  zeigen  hochgradige  Schwellung  der  Mandeln 
durch  Zunahme  besonders  des  follikulären  Gewebes.  Die  Tonsillen 
werden  walnußgroß,  auch  noch  größer.  An  diesen  Schwellungen  sind 
auch  die  Bachentonsülen  und  die  sonstigen  follikulären  Ap])ai'ate  be- 
teiligt. Es  entstehen  sogen,  adenoide  Vegetationen^  die  durch  Stenose 
des  Nasenrachenraumes  atembeengend  wirken. 

.Erwähnt  sei  hier  ferner,  daß  sich  zwischen  Rachen  und  Wirbelsäule,  von 
tuberkulös -kariösen  Prozessen  der  letzteren  oder  der  Schädelbasis  ausgehend, 
eitrige  Entzündungen  (Retropharyngealabszesse)  entwickeln  können ,  die 
stenosierend  wirken,  in  den  Pharynx  durchbrechen  oder  sich  hinter  dem  Öso- 
phagus nach  abwärts  senken  können. 

Die  wichtigste  Angina  ist  die  diphtherische. 

Der  Name  Diphtherie  stammt  von  Diphthera  (griech.  die  Haut)  und 
wurde  von  Bretonneau  (1826)  gewählt,  weil  die  Erkrankung  ausge- 
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zeichnet  ist  durch  Bildung  von  häutigen  Belägen,  von  Pseudomembranen. 
Aber  solche  pseudomembranöse  Erkrankungen  können  eine  verschiedene 
Ätiologie  haben. 

Heute  nennen  wir  Diphtherie  im  engeren  Sinne  (Synanche,  Orth) 
die  Angina  pseudomembranacea,  welche  epidemisch  auftritt  und  durch 
bestimmt  charakterisierte  Bazillen  (S.  31)  hervorgerufen  wird. 

Die  Bildung  der  Pseudomembranen  (Fig.  499)  kommt  in  erster 
Linie  zustande  durch  Gerinnung  eines  aus  der  Schleimhaut  stammenden 
Exsudates.  Demgemäß  setzt  sich  die  Membran  aus  einem  lockeren, 
zu  einem  netzförmig  angeordneten  glänzenden  Balkenwerk  geronnenen 
Fibrins  zusammen,  in  dessen  Maschen  Leukozyten  und  Lymphozyten 
liegen.  Das  Epithel  geht  zunächst  ganz  oder  größtenteils  nekrotisch 
zugrunde,  dann  wird  es  durch  das  Exsudat  abgestoßen  oder  in  seinen 
einzelnen  hirschgeweih- 
ähnlich geformten  Zellen 
oder  in  größeren  Fetzen 
darin  eingeschlossen.  Das 
Exsudat  kann,  solange  es 
noch  flüssig  ist,  seitlich 
über  das  noch  festsitzende 
Epithel  hinüberfließen  und 
dannerst  gerinnen  (Fig.  184). 

Die  Pseudomembran 
sitzt  also  an  Stelle  des 
Epithels,  ist  aber  beträcht- 
lich dicker  als  dieses.  Sie 
ruht  auf  dem  Bindegewebe 
entweder  in  deutlicher 
Grenze,  dann  läßt  sie  sich 
leicht  abheben,  oder  sie 
geht  mit  wurzelartigen 
Fibrinzügen,  manchmal  tief 
die   Mukosa  hinein. 


/! 


Fk'.  499. 
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DipMlierie  des  Rachens.    Z  Zunge ,  U  Epiglottis ,  T  Tonsillen,  R 
Rachenwand,  'fr  Trachea.    Auf  Tonsillen  Epiglottis,  Rachemvand 
und  in  der  Trachea  pseudomemhranöse  Beläge. 


Dann  läßt  sie  sich  am 
Lebenden  nur  unter  Zu- 
rücklassung eines  blutenden  Defektes  entfernen« 

Nach  spontaner  oder  artifizieller  Ablösung  einer  Pseudomembran  kann 
sich  eine  neue  bilden,  die  dann  natürlich  ohne  Beziehung  zum  Epithel  ist. 

Die  Membranbildung  tritt  entweder  in  Flecken  verschiedener  Größe 
auf  oder  sie  nimmt  durch  deren  Konfluenz  oder  von  Anfang  an  größere 
Flächen  ein,  bedeckt  die  Tonsillen  in  ganzer  Ausdehnung,  überzieht 
den  weichen  Gaumen,  die  Uvula  und  ausgedehnte  Teile  des  Rachens, 
setzt  sich  in  die  Luftwege  fort  und  erstreckt  sich  bis  in  die  Bronchien 
(s.  Abschnitt  XXI). 

Im  Anfang  sehen  die  Pseudomembranen  weißlich,  grauweiß 
aus,  sind  zart,  dünn,  später  dicker  und  gelblicher,  gelbbraun  und 
durch  Blutbeimischung  dunkler.  Ihre  Oberfläche  ist  glatt  oder  uneben. 
Manchmal  sind  sie  schon  im  Beginn  oder  erst  später  mißfarben,  weich, 
übelriechend  und  dann  besonders  gern  mit  Blutungen  durchsetzt.  Die 
befallenen  Flächen  sehen  gangränös  aus.  Doch  ist  diese  Veränderung 
meist  nur  oberflächlich.  Tiefgreifender  gangränöser  Zerfall  kommt  in 
manchen  Epidemien  ausgedehnter  vor,  als  in  anderen. 

30* 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Die  Bedeutung  der  pseudomembranösen  Entzündungen  liegt 
einmal  in  der  Verengerung  der  von  ihnen  befallenen  Wege.  Auch  im 
Rachen  können  durch  die  Schleimhaut-  und  Tonsillenschwellung  erhebliche 
Stenosen  entstehen.  Zweitens  ist  gefährlich  die  Resorption  der  von  ihnen 
gelieferten  Toxine  (s.  S.  27).  Die  Bazillen  selbst,  die  hauptsächlich 
an  der  Unterfläche  der  Pseudomembranen  zu  finden  sind,  gelangen  nur  selten 
in  das  Körperinnere.  Dagegen  können  die  meist  mit  ihnen  in  den  Pseudo- 
membranen vergesellschafteten  und  oft  sehr  reichlichen  Streptokokken  auf- 
genommen werden  und  in  inneren  Organen  sich  festsetzen. 

Komplikationen  der  Rachendiphtherie  sind  beträchtliche  Schwel- 
lungen der  Halslymphdrüsen  (S.  401),  Bronchopneumonien  (s.  diese),  Nieren- 
entzündungen (s.  diese),  Herzmuskelerkrankungen  (s.  S.  351,  352)  u.  a. 


Fig.  500. 

DipMlierisclie  Beläge  der  Tonsillen,  des  Rachens,  KeMkopfeinganges  und  Ösopliagus  nacli  Scharlacli.  Die  Be- 
läge sind  am  ausgedehntesten  auf  der  rechten  Tonsille.    Z  Zunge,  TT  Tonsillen,  G  Gaumen,  0  Ösophagus. 

Die  Heilung  vollzieht  sich  glatt.  Nach  Abstoßung  der  Membranen  tritt 
völlige  Regeneration  ein.  Nur  bei  sehr  tiefgreifenden  gangränösen  Pro- 
zessen ist  Narbenbildung  zu  erwarten.  Aber  noch  nach  lokaler  Wieder- 
herstellung können  Komplikationen  eintreten,  einmal  in  Gestalt  von  leichteren 
oder  schwereren  Lähmungen,  vor  allem  der  Rachenapparate,  durch  degene- 
rative Erkrankung  der  benachbarten  Nerven  (S.  457)  und  zweitens  in  Form 
eines  Versagens  der  Herztätigkeit  (S.  352). 

Die  pseudomembranösen  Prozesse  bei  Scharlach,  Masern, 
Pocken  unterscheiden  sich  von  denen  der  Diphtherie  einmal  durch  die 
weniger  prägnante  Membranbildung.  Diese  tritt  in  kleineren  Fleckchen 
auf  (Fig.  500),  die  sich  freilich  in  größeren  Flächen  miteinander  ver- 
einigen können,  aber  eine  rauhe  Oberfläche  behalten.  Zweitens  aber, 
zumal  bei  Scharlach,  kommt  es  gern  zu  ausgedehnten,  unter  Umständen 
tiefgreifenden  Nekrosen  der  Schleimhaut  (Fig.  501)  und  zu  gan- 
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gränösen  Prozessen,  die  besonders  gern  an  den  Tonsillen  lokali- 
siert sind. 

Weitere  Entzündungen  an  dem  weichen  Gaumen  und  den  Naclibar- 
teilen  sind  die  tuberkulösen  und  die  syphilitischen  Prozesse. 

Die  Tuberkulose  erscheint  auf  der  Schleimhaut  in  Gestalt  von 
Geschwüren,  die  durch  unebenen  knötchenhaltigen  Grund  und  durch 
höckrigen  Rand  ausgezeichnet  sind.  Sie  können  eine  große  Ausdehnung 
erlangen. 

In  den  Tonsillen  kommt  Tuberkulose,  allerdings  meist  nur  in 
mikroskopisch  nachweisbarer  Form,  oft  vor.  Sie  kann  aber  auch  größe- 
ren Umfang  erlangen  und  die  Oberfläche  geschwürig  zerstören.  In 
den  meisten  Fällen  tritt  sie  sekundär  bei  Lungentuberkulose  durch 


Fig.  501. 

Scharlach-Angina.    Z  Zunge,  i  Larynx,  Z7  Uvula,  2' ^  linke,  bzw.  rechte  Tonsille,  die  beide,  besonders  die 
linke,  nekrotisch  gangränös  sind  und  deshalb  zerfallen,  dunkel  (schwarzgrau)  aussehen. 

Eindringen  von  Bazillen  aus  dem  Sputum  in  die  Tonsillen  auf.  Selten 
ist  sie  primär  und  aus  den  in  der  Nahrung  oder  den  in  der  Luft  ent- 
haltenen und  im  Munde  niedergeschlagenen  Bazillen  abzuleiten.  Sie 
kann  dann  auf  die  Halslymphdrüsen  übergreifen.  Ähnliches  gilt  auch 
für  die  Rachentonsille,  die  aber  primär  und  sekundär  noch  weit  seltener 
erkrankt. 

Die  syphilitischen  Prozesse  entsprechen  denen  der  Mundhöhle 
(s.  S.  461).  In  manchen  Fällen  bilden  sich  auch  Gummata,  die  mit  um- 
fangreichen Zerstörungen  und  Perforationen  des  weichen  Gaumens  enden 
können.  Oberflächliche  syphilitische  Prozesse  heilen  leicbt  aus,  tiefgrei- 
fende hinterlassen  dagegen  ausgedehnte  retrahierende  Narben  mit  Ver- 
ziehungen  der  Uvula,  des  Gaumens,  Verwachsungen  desselben  mit  der 
hinteren  Rachenwand,  Defekt  und  Perforationen  des  weichen  Gaumens. 

Seltene  Entzündungen  sind  die  durch  Rotzbazillen  hervorgerufenen.  Sie 
bilden,  wenn  sie  akut  auftreten,  rasch  um  sich  greifende  Geschwüre,  bei  chro- 
nischem Verlauf  derbe  Infiltrate  mit  sekundären  Ulzerationen.  Lepra  endlich 
macht  ähnliche  Veränderungen  wie  auf  der  Haut.  Über  den  Soor  s.  oben 
S.  460. 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


4.  Geschwülste. 

Über  den  von  der  Schäbelbasis  ausgehenden  Eachenpolypen,  Nasen- 
rachenpolypen  s.  S.  234.  Am  vreichen  und  harten  Gaumen  und  am 
Kachengev^ölbe  kommen  ferner  mit  behaarter  Haut  bedeckte,  mit  Mus- 
kulatur, Knorpel,  Fettgevrebe  versehene  kongenitale  Polypen  vor,  die 
den  Mund  ausfüllen  und  herausragen  können  und  nach  Arnold  aus 
abgesprengten  Teilen  der  früheren  Mundbucht  entstehen.  Über  den 
Epignathus  s.  S.  328. 

Sarkome  nehmen  als  Rundzellen-  oder  als  Lymphosarkome  zuweilen 
von  den  Tonsillen  ihren  Ausgang  (S.  262).  Sie  zerfallen  oberflächlich 
geschwürig  oder  gangränös.  An  der  Pseudoleukämie  nehmen  die  Tonsillen 
wie  die  Lymphdrüsen  (s.  S.  405)  Anteil. 

Am  Gaumen  kommen  ferner  die  Zylindrome  vor  (s.  S.  293).  Von 
epithelialen  Tumoren  finden  sich,  auch  an  der  Uvula,  nicht  ganz  selten 
kleine  zottig-papilläre  harmlose  Neubildungen  und  Plattenepithelkrebse, 
die  zuweilen  von  der  Rachenschleimhaut  oder  von  den  Tonsillen  aus- 
gehen. 

III.  Ösophagus. 

1.  Mißbildungen. 
Völliger  Mangel  des  Ösophagus  findet  sich  nur  bei  anderweitigen  hoch- 
gradigen Mißbildungen.    Verdoppelung  durch  Bildung   eines   Septums  ist 
äußerst  selten. 

Mißbildungen  des  Ösophagus,  bzw. 
des  Rachens  sind  die  Kiemenüsteln, 
die  in  innere,  äußere  und  vollständige 
geschieden  werden  (S.  218).  Die  innere  Öff- 
nung liegt  an  der  seitlichen  Rachen- 
wand, die  äußere  auf  der  Haut  meist 
oberhalb  der  Klavikula  am  inneren 
Rande  des  Sternocleidomastoideus.  Wenn 
/  \  OL  //^\  der  Fistelgang  innen  und  außen  abge- 

//y^^  B ^       I         schlössen  ist,  können  sich  durch  Erwei- 

terung Kiemengangzysten  entwickeln 
(S.  298).  Die  Fisteln  sind  meist  Reste 
der  zweiten  Kiemenfurchen. 

Eine  nicht  häufige  Mißbildung  ist 
der  kongenitale  Verschluß  des  Öso- 
phagus (Fig.  502).  Die  Atresie  betrifft 
den  mittleren  Teil  der  Speiseröhre.  Der 
obere  meist  sackartig  geformte  und  der 
untere  blinde  Abschnitt  sind  durch  einen 
muskelhaltigen  oder  bindegewebigen 
Strang  verbunden  oder  ganz  unabhängig 
voneinander.  Meist  ist  im  letzteren  Falle 
der  untere  Teil  mit  der. Trachea  an  der  Bifurkation  vereinigt  und  geht 
durch  eine  spaltförmige  Öffnung  in  sie  über.  Die  Mißbildung  beruht  darauf, 
daß  bei  der  Trennung  des  ursprünglich  gemeinsamen  Kanals  in  Trachea 
und  Ösophagus  der  untere  Rand  des  trennenden  Septums  sich  an  der 
hinteren  Speiseröhrenwand  anheftet,  statt  gerade  nach  abwärts  zu  wachsen. 
Bleibt  in  anderen  Fällen  das  normal  gewachsene  Septum  mit  einer  Lücke 
behaftet,  so  entwickeln  sich  die  sehr  seltenen  vom  Ösophagus  in  die 
Trachea  führenden  Fisteln. 


Fig.  502. 

Schema  über  den  kongenitalen  YerscWuß  des 
Ösophagus.  M  Magen,  B  Bronchus,  T  Trachea, 
L  Larynx,  D  blind  endender  Ösophagus.  In  I 
steht  bei  a  der  aus  dem  Magen  heraufkommende 
Ösophagus  mit  der  Trachea  in  Verbindung. 
In  II  ist  der  Ösophagus  durch  einen  binde- 
gewebigen Strang  S  unterbrochen. 
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2.  Divertikel  des  Ösophagus. 

Wir  unterscheiden  nach  dem  Vorgänge  von  Zenker  zwischen  Pulsions- 
und Traktionsdivertikeln.  Die  ersteren  entstehen  durch  einen  Druck 
von  innen,  die  zweiten  durch  Zug  von  außen.  Jene  sind  am  häufigsten 
am  Ubergang  des  Rachens  in  den  Ösophagus  und  zwar  an  der  hinteren 
Wand,  kommen  aber  auch  im  übrigen  Ösophagus  vor,  diese  werden  nur 
im  Verlaufe  der  Speiseröhre  und  überwiegend  gleich  unterhalb  der  Bifur- 
kation  an  der  vorderen  Wand  angetroffen. 

Die  Pulsionsdivertikel  (Fig. 
503),  umfangreiche  sackartige  Aus- 
stülpungen, ..senken  sich  zwischen 
hinterer  Ösophaguswand  und 
Wirbelsäule  herunter,  drängen 
die  Speiseröhre  nach  vorn  und 
verengen  ihren  Eingang  so, 
daß  die  Speisen  ihn  schließlich 
nicht  mehr  finden,  sondern  in 
das  Divertikel  hineingleiten.  Die 
Wand  des  Sackes  wird  entweder 
nur  aus  Schleimhaut  und  Binde- 
gewebe gebildet  oder  es  findet 
sich  in  ihr  auch  mehr  oder  weniger 
auseinandergedrängte  Muskulatur. 

Die  Grundlage  dieser  Divertikel 
ist  meist  durch  eine  kongenitale 
Schwäche  der  ohnehin  hier  schon 
muskelarmen  Wand  gegeben.  Dafür 
spricht  der  Umstand,  daß  es  seit- 
liche Divertikel  der  Rachemvand  gibt, 
die  man  allgemein  auf  Reste  von 
Schlundfurchen  zurückführt,  und 
daß  sich  die  Pulsionsdivertikel  des 
übrigen    Ösophagus    ebenfalls  auf 

Entwicklungsstörungen  beziehen 
lassen.  Denn  bei  ihnen,  die  meist 
nur  klein,  nicht  über  kirschgroß 
sind,  kann  man  zeigen,  daß  die 
Ausstülpung  auf  einem  umschrie- 
benen Defekt  der  Muskelschichten 
beruht,  die  meist  im  Halse  des  Di- 
vertikels ringsum  scharf  abgesetzt 
ist.  Begünstigend  auf  das  Zustande- 
kommen der  Divertikel  aus  ihren 
Anlagen  wirken  mechanische  Mo- 
mente, Zerrung  durch  große  Bissen, 
Verletzungen,  Verbrennungen.  Auch 

können  andererseits  tiefergreifende  Verletzungen,  die  Muskeldefekte  schaffen,  zu 
umschriebener  Widerstandsherabsetzung  und  so  zu  Ausbuchtungen  führen. 

Die  Traktionsdivertikel  (Fig.  504)  sind  meist  zeit-  oder  trichter- 
förmig und  von  ihrem  Lieblingssitz  unterhalb  der  Bifurkation  schräg 
nach  vorn  und  aufwärts  gegen  die  Trachea  gerichtet.    Sie  werden 


Fig.  503. 

Großes  Pulsionsdivertikel  des  Schlundes  (Seitenansiclit) 
nach  Zenker. 
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höchstens  1  cm  tief  und  können  zu  zweien  und  mehreren  vorhanden 
sein.  An  ihrer  Spitze  ist  häufig  eine  schiefiig  indurierte  oder  auch 
verkalkte  Lymphdrüse  angewachsen. 

Man  nimmt  meist  an,  daß  diese  Drüse  entzündlich  erweicht,  mit  dem 
Ösophagus  verwachsen  oder  in  ihn  durchgebrochen  war  und  bei  narbiger 
Schrumpfung  das  Divertikel  aus  der  Wand  herauszog.    Aber  es  gibt  sehr 


a  b 
Fig.  504. 

a  Traktionsdivertikel  der  Speiseröhre  (Seitenansiclit).  b  Traktions divertikel  einer  anderen  Speiseröhre  (Innen- 
ansicht).   Nach  Zenkkk. 

viele  Divertikel  ohne  jeden  Narbenzug.  Sie  können  auch  schon  kon- 
genital vorhanden  sein.  Es  ist  deshalb  und  aus  anderen  Gründen  anzu- 
nehmen, daß  die  Traktionsdivertikel  gewöhnlich  auf  Grund  einer,  auch  zu 
der  oben  erwähnten  Fistelbildung  und  zu  dem  Verschlusse  des  Ösophagus 
führenden  embryonalen  Störung  entstanden,  bei  der  sich  Ösophagus  und 
Trachea  nicht  völlig  voneinander  trennten,  sondern  durch  einen  bindegewebigen 
Zug  miteinander  in  Verbindung  blieben.  Dieser  Zug  setzt  am  Ösophagus  an 
einer  Stelle  an,   an  der  sich  schon  bei  ganz  flachen  Ausbuchtuogen  ein  aus 
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jener  Störung  abzuleitender  Muskeldefekt  nachweisen  läßt,  durch  der  die 
Schleimhaut  sich  ausstülpt,  wenn  bei  weiterem  Herabdrücken  des  Ösophagus 
jener  Strang  an  der  Wand  zieht.  Die  Verwachsung  mit  den  entzündeten 
Drüsen  tritt  meist  sekundär  ein.  Das  Traktions divertikel  ist  meist  harmlos, 
kann  aber  durch  Entzündung  und  Einbohruug  spitzer  Speiseteile  (Knochen- 
stückchen) perforieren  und  Eiterung  im  mediastinalen  Zellgewebe,  eitrige 
Pleuritis  usw.  hervorrufen.  Auch  können  Karzinome  aus  den  Divertikeln 
hervorgehen. 

3.  Zirkulationsstörungen. 

Passive  Hyperämien  bedingen  eine  blaurote  Farbe  und  Hervortreten 
varikös  erweiterter  Venen. 

Aber  Venektasien  entstehen  auch  auf  Grund  von  Wanderkrankungen 
der  Venen  und  dann  gern  im  Zusammenhang  mit  ähnlichen  Verände- 
rungen am  übrigen  Darmkanal,  im  kleinen  Becken  usw.  (s.  S.  389  und 
Darmkanal).  Die  Varizen  springen  als  Stecknadelkopf  bis  erbsengroße 
und  umfangreichere,  nicht  selten  gruppenweise  geordnete  blaue  Knoten 
in  den  Ösophagus  vor  und  finden  sich  zuweilen  durch  die  ganze  Speise- 
röhre oder  an  umschriebenen  Stellen,  am  häufigsten  im  unteren  Ab- 
schnitt. Durch  Zerreißung  ihrer  Wand  können  beträchtliche,  mitunter 
tödliche  Blutungen  entstehen. 

Hämorrhagien  stellen  sich  ferner  auch  ein  aus  arrodierten  Gefäßen  von 
Karzinomen  und  aus  perforierten  Aneurysmen  (S.  383). 

Ödem  sieht  man  ausgesprochen  nur  im  Ösophaguseingang  im  Zusammen- 
hange mit  Ödem  des  Pharynx  und  Larynx. 

4.  Entzündungen. 

Akute  Entzündungen  charakterisieren  sich  durch  Hyperämie  und  durch 
Epitheldesquamation,  event.  mit  Bildung  flacher  Erosionen.  Chronische  Pro- 
zesse bedingen  Verdickungen  der  Schleimhaut. 

Eitrige,  phlegmonöse  Entzündungen  entstehen  nach  Verbren- 
nungen, Verletzungen,  Atzungen  usw.  Sie  können  sich  in  der  Wand 
ausbreiten  und  in  die  Umgebung  perforieren.  Zuweilen  geht  die  Eite- 
rung in  zirkulären  Spalten  um  den  Ösophagus  herum.  Dann  können 
sich  die  inneren  Schichten,  entweder  Schleimhaut  und  Muskelschichten 
(Oesophagitis  dissecans  profunda)  oder  nur  die  eigentliche  Schleimhaut 
(Oes.  diss.  superficialis  oder  Oes.  exfoliativa)  ablösen  und  aus- 
gebrochen werden.  Selten  sieht  man  so  die  Schleimhaut  der  ganzen 
Speiseröhre  abgetrennt  werden. 

Die  Diphtherie  des  Rachens  setzt  sich  in  seltenen  Fällen  auf  den  oberen 
Teil  des  Ösophagus  fort.    Nur  ausnahmsweise  reicht  sie  bis  zum  Magen. 

Bei  den  Pocken  kommen  Pusteln  (s.  Abschnitt  XXIV)  sowohl  im  Pharynx 
wie  im  Ösophagus  vor,  ihre  Struktur  gleicht  denen  der  Haut,  nur  führen  sie 
leichter  zur  Bildung  von  Geschwüren. 

Über  Soor  s.  S.  460. 

Tuberkulöse  Prozesse  sind  für  sich  allein  sehr  selten.  Meist  greifen 
sie  von  tuberkulösen  Bronchialdrüsen  oder  von  der  Trachea  aus  über  und  zer- 
fallen unter  Geschwürbildung.  Stenosierende  Vernarbung  ist  sehr  selten. 
Verkäste  Drüsen  brechen  sehr  selten  in  die  Speiseröhre  durch.  Kombination 
von  Tuberkulose  und  Karzinom  wird  erwähnt.  Ich  sah  sekundäre  Ansiedelung 
von  Bazillen  und  Tuberkeln  im  Grunde  eines  kleinen  Karzinoms. 
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Syphilitische  Entzündungen  werden  mehrfach  beschrieben.  Sie  heilen 
oft  mit  Stenose.  Virchow  sah  neben  Ulzerationen  noch  gummöse  Neu- 
bildungen. 

5.  Verätzungen  des  Ösophagus. 
Uber  Verätzungen  des  Ösophagus  siehe  den  Magen. 

6.  Geschwülste. 

Gutartige  Tumoren",  Fibrome,  Lipome,  Leiomyome  sind  selten  und 
meist  klein.  Ein  großes  Rhabdomyom  (S.  271)  der  Speiseröhre  wurde  von 
WoLFENSBERGEU  beschrieben. 

Auch  Sarkome  sind  nicht  häufig.  Es  wurden  grobknollige,  wenig  ulze- 
rierte  derbe  Sarkome  beschrieben,  die  in  das  Lumen  der  Speiseröhre  vor- 
sprangen. Sekundär  wurde  Übergreifen  eines  benachbarten  Lymphosarkoms 
mit  Einbruch  und  ülzeration  beobachtet. 

Unter  den  gutartigen  epithelialen  Tumoren  spielt  das  aus  Drüsenwucherung 
hervorgehende  Adenom  keine  große  Rolle.  Es  kann  (Weigert)  polypös  in 
das  Lumen  prominieren. 

Erwähnenswert  sind  ferner  Flimmerepithelzysten  in  der  Wand  des 
unteren  Osophagusabschnittes.  Sie  können  über  nußgroß  werden,  sind  klinisch 
bedeutungslos  und  entstehen  (nach  Zahn)  durch  Abschnürung  vom  Ösophagus, 
nach  Triespe,  der  in  einem  Falle  Knorpel  in  der  Wand  fand,  vom  Schlund- 
darme. 

Der  wichtigste  Tumor  des  Ösophagus  ist  das  Karzinom.  Es  ist 
fast  ausnahmslos  ein  Plattenepithel-,  selten  ein  Zylinderzellenkrebs. 

Am  häufigsten  entsteht  das  Karzinom  in  der  Höhe  derBifur- 
kation  oder  etwas  tiefer,  seltener  oberhalb  im  Eingang  des  Ösophagus 
oder  an  der  Kardia. 

Der  Krebs  beginnt  an  umschriebener  Stelle  als  eine  beet- 
artige, bald  ulzerierende,  meist  in  der  Längsrichtung  der  Speiseröhre 
ovale  Geschwulst.  Wenn  er  den  tödlichen  Ausgang  herbeiführt,  ist  er 
meist  schon  größtenteils  oder  ganz  um  den  Ösophagus  und  zwar  zu- 
nächst hauptsächlich  in  seinen  inneren  Schichten  herumgewachsen.  Er 
bildet  in  den  meisten  Fällen  eine  große  (Fig.  505)  unebene,  unregel- 
mäßig zerfallende  Geschwürfläche  mit  aufgeworfenem,  vielfach 
wulstig  oder  polypös  vorspringendem  Rand,  dessen  nach  außen  ab- 
fallende Fläche  noch  in  zackiger  Grenze  von  glatter  Schleimhaut  be- 
deckt ist.  Denn  diese  wird  zunächst  durch  Geschwulstwucherung  empor- 
gehoben (s.  S.  306)  und  dann  erst  zerstört.  Wenn  der  ulzerierte  Tumor 
die  Zirkumferenz  noch  nicht  ganz  eingenommen  hat,  so  bleibt  zwischen 
den  seitlichen  Rändern  noch  ein  schmaler  oder  breiterer  Streifen  von 
Schleimhaut  in  der  Längsrichtung  des  Ösophagus  übrig.  Später  stoßen 
die  Ränder  aneinander,  verschmelzen  und  ulzerieren.  Von  oben  nach 
unten  breitet  sich  das  Karzinom  meist  nicht  sehr  weit,  gewöhnlich  etwa 
8  cm  lang  aus.  Die  oberen  und  unteren  Ränder  des  Geschwürs  sind 
gewöhnlich  stark  vorgewölbt.  Dadurch  entsteht  eine  erhebliche  Ste- 
nose des  Lumens,  das  für  Speisen  und  für  die  Sonde,  die  gern  auf 
dem  oberen  prominierenden  Rande  aufstößt,  schwer  oder  gar  nicht  durch- 
gängig sein  kann.  Im  Bereich  des  Ulcus  selbst  kann  dabei  das  Lumen 
infolge  des  nekrotisch-ulzerösen  Zerfalls  der  Tumormassen,  die  durch 
die  Wand  des  Ösophagus  nach  außen  wuchern  und  hier  weiterwachsen, 
erweitert  sein.  Denn  durch  fortgesetzte  Nekrose  und  Abstoßung  von 
innen  her  überschreitet  dann  auch  das  Geschwür  die  früheren  Grenzen 
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der  Osophaguswand  nach  außen.  Sein  Grund  ist  dabei  mehr  oder 
weniger  grobhöckerig,  fetzig,  mißfarben  oder  geradezu  faulig,  gangränös. 

In  der  Umgebung  durchsetzt  das  Karzinom  (Fig.  506)  die  angren- 
zenden Gewebe,  die  Tracheal-  oder  Bronchialwand,  das  Lungen- 
gewebe, das  Mediastinum,  es  wuchert  auch  in  die  Wirbelsäule 
und  gelegentlich  auch  in  die  Aorten  wand  hinein.  In  Trachea  und 
Bronchus  kommt  es  dann 
innen  bald  in  Knötchen, 
flachen  Infiltrationen  und 
höckerigen  Massen  zum 
Vorschein.  Da  aber  auch 
nun  noch  der  vom  Ge- 
schwür ausgehende  Zer- 
fall andauert  und  oft 
rascher  als  das  Tumor- 
wachstum fortschreitet,  so 
durchbricht  er  nicht  selten 

die  Geschwulstmassen 
und  bewirkt  Perfora- 
tion in  die  Luftwege, 
die  anfangs  durch  feine, 
später  durch  weite  tumor- 
begrenzte Offnungen  mit 
dem  Ösophagus  kommu- 
nizieren, in  das  Medi- 
astinum, welches  ver- 
jaucht, in  die  Pleura, 
welche  sich  eitrig  ent- 
zündet, in  den  Herz- 
beutel, der  eitrige  oder 
jauchige  Perikarditis, 
in  die  Lunge,  welche 
gangränöse  Herde  zeigt, 
in  die  Aorta,  deren  er- 
krankte Wandstelle  schon 
vor  völliger  Perforation 
durch  den  Blutdruck  zer- 
rissen wird,  so  daß  töd- 
liche Blutung  eintritt. 

In  anderen  Fällen 
ist  der  Zerfall  im  Ge- 
schwür weniger  tiefgrei- 
fend, die  Prominenz  der 
Ränder  weniger  ausge- 
sprochen, die  Epithel- 
wucherung weniger  leb- 
haft, während  das  Binde- 
gewebe stärker  beteiligt  ist.  So  kommt  es  zu  festeren  Krebsformen, 
Scirrhen  (S.  503),  die  oft  nur  flache  Ulzeration  und  mäßige  Wandver- 
dickung zeigen,  aber  durch  narbige  Schrumpfung  hochgradige  Stenose 
herbeiführen  (Fig.  507). 

Der  Sitz  des  Karzinoms  bedingt  natürlich  im  Verlauf  gewisse  Unter- 


Fig.  505. 

Karzinom  des  Ösophagus   im  oberen  Drittel.    K  Kehlkopfeingang, 
f  Karzinom,  welclies  in  das  rechts  neben  dem  Ösophagus  gelegene 
Zellgewebe  durch  eine  ÖflFnung  perforiert  ist,  in  welche  die  Sonde 
hineinführt. 
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schiede.  Die  am  Eingang  in  den  Ösophagus  sitzenden  Krebse  dringen  in  den 
Kehlkopf,  die  an  der  Kardia  befindlichen  in  den  Magen  vor. 

Der  Tumor  macht  aber  auch  Metastasen  und  zwar  zunächst  in 
die  Lymphdrüsen,  die  in  der  Höhe  des  Karzinoms  und  nach  auf- 
wärts liegen,  unter  Umständen  bis  zur  Supraklavikulargrube.  Schwellen 


Fig.  506. 

Karzinom  des  Ösophagus  in  die  Umgebung  hineinwuchernd,  im  Querschnitt,  zur  Demonstration  der  topo- 
grapMsclien  Verhältnisse.  0  Ösophagus  mit  krebsig  verdickter  Wand.  Das  Karzinom  CC  hat  die  Grenzen 
des  Ösophagus  überschritten  und  größtenteils  undeutlich  gemacht.  Es  ist  ausgedehnt  zwischen  die  an- 
grenzenden Organe  hineingewachsen  und  zeigt  feinfleckigen,  d.  h.  alveolären  Bau.  .4  Aorta,  mit  dem  Tumor 
verlötet,  ^'Trachea,  in  deren  Schleimhaut  der  Krebs  unter  Verdickung  vorgedrunj^en  ist,  Vena  cava  superior , 
ebenfalls  verlötet.    D  anthrakotische  Lymphdrüse,  L  Drüse  mit  zugweise  eindringendem  Krebs. 


sie  stark  an,  so  wölben  sie  die  intakte  Ösophagusschleimhaut  zuweilen 
so  stark  vor,  daß  dadurch  Verengerungen  bewirkt  werden  können 
(Fig.  508).  Sie  können  aber  auch  die  Wand  nach  innen  durchwachsen, 
hier  knotig  vorspringen,  nekrotisch  zerfallen  und  so  ein  sekundäres 
Krebsgeschwür  bilden,  das  aber  auch  entstehen  kann,  wenn  der 

Krebs  in  der  Speiseröhrenwand 
nach  oben  wächst,  dann  hier 
oder  dort  knotige  Wucherungen 
bildet,  die  ulzerös  zerfallen. 

Zuweilen  sind  klinisch  die 
am  Halse  nachweisbaren  kreb- 
sigen Lymphdrüsen  das  einzige 
Symptom  eines  noch  nicht  steno- 
sierenden  Speiseröhrenkrebses. 

Das  Wachstum  kann  aber 
im  Lymphgefäßsystem  auch 
nach  abwärts  erfolgen,  so 
daß  die  Lymphdrüsen  hinter 
dem  Magen  ergriffen  und  in 
faustgroße  Pakete  umge- 
wandelt werden.  Einzelne 
Drüsen  wölben  sich  „dann  ge- 
-p.  legentlich  in   den  Ösophagus 

Scirrhus  des  Ösophagus.    De'r  von  hinten  aufgeschnittene  ^^^Cr   im   EiDgaUg    dcS  MagCUS 

Ösophagus  zeigt  eine  Einschnürung,  die  durch  einen  rings-  VOr  (Flg.  oOo)  UUd  bcdingeU 
herum  gehenden  in  Gestalt  einer  breiten  Leiste  vorspringenden,        t    t        i  q, 

sich  zusammenziehenden  Scirrhus  bedingt  ist.  QaClUrCn  ötenOSen. 
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Weitere  Metastasen  macht  das  Karzinom  in  innere  Organe,  vor 
allem  in  Leber  und  Lungen.  Entweder  wuchert  es  in  die  Vena 
azygos,  so  daß  die  Krebszellen  direkt,  oder  in  den  Ductus  thora- 
cicus,  so  daß  sie  indirekt  in  das  Blut  gelangen,  oder  die  krebsigen 
Drüsen  unterhalb  des  Zwerchfells  wuchern  in  Aste  der  Vena  porta- 
rum,  so  daß  Gelegenheit  zu  Lebermetastasen  gegeben  ist. 

Kleine,  zelinpfennigstück- 
große  Tumoren  können  schon 

ausgedehnte  Metastasen 
machen,  die  andererseits  auch 
bei  sehr  großen  Krebsen  manch- 
mal   (außer   in    die  Lymph- 
drüsen) ganz  fehlen. 

Für  die  Genese  des 
Speiseröhrenkrebses  werden 
chronische  Reizungen 
durch  stark  es  Rauchen,  durch 
Potatorium  beschuldigt.  Ein- 
zelne Krebse  werden  aus 

Traktionsdivertikelu 
hervorgehen  (s.  o.  S.  473). 
Prominenz  der  Wirbelsäule 
(Lordose,  Ekchondrose)  soll 
lokal  begünstigend  wirken. 

Sekundäre  Karzinome 
kommen  am  Ösophagus  durch 
direktes  Übergreifen  vom 
Magen,  Pharynx  oder  Kehl- 
kopf aus  vor. 


%4 


7.   Verengerungen  jind 
Erweiterungen  des  Öso- 
phagus. 


Fig.  508. 

Kleines  Karzinom  des  Ösophagus.  CKarzinom,  i¥  Magen.  Ober- 
halb von  C  ist  eine  Lymphdrüse  I>  durch  metastatische  Tumor- 
bildung angeschwollen  und  wölbt  die  Wand  in  Gestalt  eines 
Knoten  V  vor.  In  ähnlicher  Weise  ist  im  Mageneingang  eine 
Vorwölbung  P  durch  eine  trebsige  Lymphdrüse  bedingt. 


Oberhalb  verengter  Stel- 
len erweitert  sich  bei 
längerer  Dauer  der  Ösopha- 
gus durch  die  Speisenan- 
sammlung. Er  zeigt  aber 
meist  auch  eine  deutliche 
Muskelhypertrophie  als  Aus- 
druck gesteigerter  Tätig- 
keit. 

Andere  Erweiterungen  entstehen  durch  Erschlaffung  der  Wand 
bei  chronischen  Entzünduugen,  sowie  bei  Degenerationen  durch  Funk- 
tionsbehinderung, bei  spastischer  Kontraktion  der  Kardia 
(Leichtenstern),  die  sich  kombinieren  kann  mit  einer  durch  gleichzeitige 
Degeneration  des  Vagus  veranlaßten  Erschlaffung  (Kraus),  ferner  als 
Ausdruck  kongenitaler  Störung  und  aus  unbekannten  Glründen.  Die 
Speiseröhre  kann  diö"us  oder  spindelig  erweitert  und  gewunden  sein. 
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8.  Erweichung  des  Ösophagus,  Ösophagomalacie. 

Als  sehr  seltene  Erscheinung  wird  eine  intra  vitam  erfolgende  Erweichung 
der  Speiseröhre  mit  nachfolgender  Ruptur  beschrieben.  Sie  wurde  nach 
starken  Mahlzeiten  und  bei  Säufern  beobachtet.  Man  nimmt  an,  daß  bei  Atonie 
des  Ösophagus  Mageninhalt  in  ihn  zurücktritt,  die  Wand  verdauend  erweicht 
und  so  deren  Zerreißung  möglich  macht.  Bei  Beurteihmg  dieser  Befunde  muß 
man  aber  wissen,  daß,  zumal  bei  Kindern,  eine  durch  Verdauung  bewirkte  Er- 
weichung und  Zerreißung  sehr  oft  postmortal  zustande  kommt. 

9.  Zerreißung,  Perforation. 

Zerreißung  der  gesunden  Speiseröhre  kann  nach  Sturz  aus  beträchtlicher 
Höhe  sowie  nach  direkter  Verletzung  (z.  B.  bei  Messerschluckern)  eintreten. 
Sonst  kommt  Perforation  bei  Geschwüren,  Karzinomen,  Ätzungen,  Divertikeln, 
Durchbruch  umgebender  Entzündungsherde  vor. 

IV.  Magen. 

1.  Mißbildung. 

Mißbildungen  des  Magens  sind  nicht  häufig.  Er  kann  abnorm  weit  und 
enge  sein,  eine  sanduhrförmige  Einschnürung  zeigen,  die  nicht  mit  der  durch 
Narben  (s.  Ulcus  rotundum)  bedingten  verwechselt  werden  darf,  und  seine 
embryonale  vertikale  Stellung  beibehalten.  Es  kommt  ferner  sehr  selten  eine 
Atresie  des  Pylorus  vor,  häufiger  eine  Stenose  dieser  Oflhung  mit  starker 
Hypertrophie  der  Muskelschichten  (kongenitale  Pylorusstenose)^  in  die  zuweilen 
verlängerte,  vielgestaltige  Drüsen  hineinragen. 

2.  Zirkulationsstörungen. 

Anämie  und  aktive  Hyperämie  haben  keine  besondere  Bedeutung. 

Passive  Hyperämie  findet  sich 
bei  Stauungen  im  Pfortaderkreislauf 
(Leberzirrhose,  Thrombose  usw.).  Sie 
erzeugt  fleckige,  oder  den  ganze  Magen 
einnehmende  dunkle  Rötung.  Manch- 
mal ist  sie  hauptsächlich  auf  der  Höhe 
der  durch  Kontraktion  bedingten  Schleim- 
hautfalten sichtbar,  weil  in  deren  Be- 
reich die  venöse  Zirkulation  stärker 
als  in  den  anderen  Teilen  behindert  ist. 

Die  venöse  Stauung  kann  zu 
diapedetischen  Blutungen  führen, 
die  entweder  das  Schleimhautgewebe 
durchtränken  oder  in  das  Lumen 
des  Magens  hinein  stattfinden  und 
sehr  beträchtlich  werden  können. 

Das  hämorrhagisch  infiltrierte, 
weniger  gut  ernährte  Gewebe  wird 
schon  intra  vitam,  aber  auch  noch 
postmortal, vom  Magensaft  angegriffen 
und  verdaut.  Auf  diese  Weise  ent- 
stehen die  sogenannten  häniorrhagi- 
schen  Erosionen  (Fig.  509),  d.  h. 
flache  kleine,  bis  etwa  bohnengroße, 


Fig.  509. 

stück  einer  Magenschleiraliaut  mit  5  hämorrliagischen 
Erosionen,  von  denen  drei  einen  tief  schwarzbraunen, 
dem  veränderten  Blute  entspreclienden  Grund  haben, 
wfilirend  in  den  beiden  anderen  die  helle  Subraucosa 
freiliegt. 
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manchmal  als  Ausdruck  von  Faltenhämmorrhagie  reihenweise  gestellte 
Defekte  mit  schwarzbraunem  Grund  (s.  ulcus  rotundum). 

Blutungen,  ekchymotische  und  umfangreichere,  entstehen  auch  bei  hämorrha- 
gischer Diathese,  bei  Entzündungen,  Infektionen  (Septikämie,  Typhus),  bei  Ver- 
letzungen, Verbrennungen,  Ätzungen,  bei  ausgedehnten  Thrombosen  und 
Embolien  der  Magenwandgefäße,  (bei  schweren  Hautverbrennungen). 

Blutungen  entstehen  ferner  bei  geschwungen  Prozessen  durch  Anätzung 
von  Gefäßen  (Ulcus  rotundum,  S.  482,  Karzinom  S.  492). 

3.  Entzündung,  Gastritis. 

Manche  der  im  Leben  zu  beobachtenden  Störungen  der  Magentätigkeit  werden 
mit  der  Bezeichnung  »Katarrh«  belegt.  Aber  dann  liegen  nicht  immer  eigent- 
lich entzündliche  Prozesse  vor.  Lediglich  aus  praktischen  Gründen  werden 
daher  die  zu  besprechenden  Veränderungen  unter  dem  Begriff  des  akuten  und 
chronischen  Magenkatarrhs  zusammengestellt. 

Die  bei  akuten  Magenkatarrhen  .  ^ 

vorauszusetzende  Hyperämie  wird  in  der  ^     ^  - 

Leiche  oft  nicht  mehr  gefunden.   Ekchy-  », 
mosen  sind  häufig.    Die  Schleimhaut  ist 
geschwollen,  mit  Schleim  bedeckt.  Mikro- 
skopisch sieht  man   oft  Schwellung  der  |l 
solitären  Follikel,   ferner  Verfettung  der 
Belegzellen  der  Drüsen.  "  f  i 

Chronische  Katarrhe  bieten  ein 
verschiedenes  Bild.     Anfänglich   ist  die  ' . 

Schleimhaut    geschwollen,  hyperämisch, 

später    fleckig  doer  in  größerer  Aus-  '  ; 

dehnung  bräunlich,  graubraun,  dunkel-  ^  > 

grau  gefärbt,  als  Resultat  voraufgegangener  "K 
Hämorrhagien  mit  Bildung  von  körnigem 
Pigment,  welches  in  Zellen  des  Intersti- 
tiums  liegt.     Die  Drusen  sind  oft  ver- 
längert,  die  lymphatischen  Follikel  ver-  Fig.  510. 

groß  er  t.      Auch    sonst    besteht    eine    rund-      Chronisclie  Gastritis,  warzenförmige  Un- 

zellige  Infiltration  der  Schleimhaut  in  wech-  ei>enireit  der  MagenscMeimw. 
selnder  Intensität.  Die  Volumenzunahme  und  interstitielle  Veränderung 
der  Schleimhaut  führt  oft  zu  Unebenheiten.  Die  Fläche  wird  durch 
nebeneinander  angeordnete  warzenförmige  kleine  Prominenzen  höckrig: 
Etat  mamelonne  (Fig.  510).  Nimmt  an  diesem  Prozeß  das  Schleimhaut- 
bindegewebe durch  Wucheruug  Anteil,  so  werden  einzelne  oder  viele 
jener  Wärzchen  polypös  vorgetrieben  und  vielfach  gestielt,  Gastritis 
polyposa  (Fig.  511). 

Die  Schwellung  kann  später  in  Atrophie  übergehen,  oder  diese  kann 
von  Anfang  an  einsetzen.  Die  Drüsen  werden  schmäler,  kürzer,  die 
Zellen  kleiner  und  schließlich  völlig  atrophisch.  So  gehen  viele  Drüsen 
zugrunde,  in  hohen  Graden  fehlen  sie  auf  lange  Strecken  ganz. 

Ist  dann  das  Bindegewebe  nicht  vermehrt  oder  gar  vermindert,  so  wird 
die  Schleimhaut  sehr  dünn,  und  die  ganze  Magenwand,  da  auch  die 
Muscularis  an  dem  Schwunde  teilnehmen  kann,  papierdünn,  durch- 
scheinend. 

Ist  viel  Bindegewebe  neugebildet,  so  kann  es  durch  Schrumpfung 
den  Magen  zusammenziehen  und  sehr  enge  machen.   Die  Wand  ist  dann 
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relativ  dick  und  hart.  Der  besonders  bei  Säufern  zu  erhebende  seltene 
Zustand,  Zirrhose  des  Magens,  kann  mit  dem  scirrhösen  Magenkrebs 
(s.  S.  492)  verwechselt  werden. 

In  der  veränderten  Schleimhaut  können  sich  einzelne  oder  viele 
Drüsen  zu  Zysten  ausdehnen,  die  man  als  kleinste,  höchstens  erbsen- 
große, meist  klare  Bläschen  prominieren  sieht. 

Eitrige  Entzündungen  sind  selten.  Sie  treten  auf  nach  Ver- 
letzungen, ii.tzungen,  bei  Magengeschwür,  bei  Pyämie.  Die  Eiterung- 
entwickelt  sich  in  der  Submukosa  und  führt  zu  oft  ausgedehnten  Absze- 
dierungen, die  nach  innen  an  einer  oder  vielen  Stellen  durchbrechen 
und  nach  Entleerung  des  Eiters  mit  narbiger  Retraktion  heilen,  aber 
auch  Peritonitis  veranlassen  können. 

Die  Diphtherie  des  Rachens  kann  auf  den  Magen  übergehen  und  fleckige 
pseudomembranöse  Prozesse  im  Gefolge  haben.  Auch  bei  Kotstauung  kann 
eine  analoge  Entzündung  im  Magen  (s.  Darm)  auftreten.  Soor  (S.  460)  greift  auf  den 


Fig.  oll. 

Gastritis  polyposa,  in  der  Nähe  des  Pylorus.    I*  Duodenum.    Die  MagenscMeimliaut  31  ist  in  prominente 
Falten  gelegt  und  durch  polypöse  Vorsprünge  uneben.    Bei  F  ein  zweiteiliger  größerer  Polyp. 

Magen  nur  wenig  über.  Der  Milzbrand  macht  Veränderungen  wie  im  Darm 
(s.  d.).  Pockenpusteln  kommen  ähnlich  wie  auf  der  Haut  vor.  Rotzknoten  und 
Äktinomykose  wurden  beobachtet. 

Tuberkulöse  Prozesse  finden  sich  als  selbständige  Erkrankungen 
äußerst  selten,  kommen  aber  zuweilen  bei  Darmtuberkulose  vor.  Es 
handelt  sich  um  Geschwüre  wie  im  Darm.  Durchschnittlich  sind  sie 
linsen-  bis  bohnengroß,  auch  größer. 

SiMMONDS  beschrieb  ein  Ulcus  von  20  cm  Länge,  Hattute  ein  ring- 
förmiges stenosierendes  Geschwür  am  Pylorus,  W.  Fischer  mehrere  sehr 
große  Ulcera.  Bei  Miliartuherkulose  kommen  auch  Tuberkel  in  Schleimhaut 
und  Muskularis  vor.    Über  Typhus  s.  Darm. 

Syphilitische  Entzündungen  treten  als  flache  Infiltrationen  der  Schleim- 
haut bei  syphilitischen  Neugeborenen  und  in  Gestalt  von  Gummata  auf, 
die  geschwürige  Umwandlung  zeigen. 

BmcH-HiRSCHFELD  beschrieb  derartige  Geschwüre  mit  verdicktem  Grund 
und  Rand  je  an  der  Cardia  und  am  Pylorus,  E.  Frankel  multiple  Ulzerationen 
mit  aufgeworfenem  Pand. 
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4.  Das  runde  Magengescli wiir,  Ulcus  rotundum. 

Das  Ulcus  rotundum  (Fig.  512 — 521)  ist  ungefähr  kreisrund  oder 
oval  oder  auch  wohl  leicht  ausgebuchtet,  oder,  aber  selten,  unregelmäßig 
geformt.  Es  ist  scharf  gegen  die  umgebende,  normal  aussehende^ 
nicht  vorspringende  Schleimhaut  begrenzt,  so  daß  es  wie  mit  dem  Loch- 
eisen herausgeschlagen  aussieht.  Seine  Tiefe  wechselt.  Es  umfaßt 
(Fig.  513  a)  nur  die  Schleimhaut,  oder  auch 
die  Submukosa  und  die  Muskularis  in 
wechselnder  Tiefe,  event.  bis  zur  Serosa. 
Die  im  Grunde  frei  liegende  Schicht 
ist  meist  abgeglättet.  Die  ßänder  fallen 
nicht  immer  senkrecht  bis  zum  Ge- 
schwürsgrunde ab,  sondern  zuweilen 
trepp  enförmig(Fig.512,513d),  dadurch, 
daß  der  Defekt  in  jeder  tieferen  Schicht 
kleiner  ist  als  in  der  höheren.  So 
können  ein  oder  zwei  Absätze  vorhanden 
sein,  die  gewöhnlich  an  einer  Seite 
breiter  sind  als  an  der  anderen.  Dann 
hat  die  Achse  des  Geschwürs  im  ganzen 
eine  schräge  Kichtung. 

Die  Größe  des  Defektes  wechselt. 
Von  Linsen-  bis  zu  Fünfmarkstück-  und 
Handtellergröße  gibt  es  alle  Übergänge 
(Fig.  509  u.  516).  Umfang  und  Tiefe 
hängen  nicht  notwendig  zusammen.  Auch 
kleinere  Ulcera  können  sehr  tief 
reichen  und  größere  können  sehr  flach 
sein.  Doch  sind  immerhin  die  größten 
Formen  meist  auch  die  tiefsten. 

Das  Tiefgreifen  des  Geschwürs  bringt  die  Gefahr  einer  Perforation 
(Fig.  514)  der  Wand  mit  sich.  Die  letzte  Serosaschicht  kann  schließlich 
auch  zerstört  werden  oder  bei  Zerrung  zerreißen.  Dann  wird  sich 
Mageninhalt  in  die  Bauchhöhle  entleeren.  Die  Perforationsöffnung  kann 
eben  erkennbar  oder  größer  sein.  Sie  wird  begrenzt  durch  noch  nicht 
zerstörtes  Serosagewebe,  welches  die  Öffnung  meist  fetzig  umgibt. 

Fig.  513. 

Schema  üter  das  Verhalten  des  Magengeschwürs  zu  den  einzelnen  Wandschichten,    a  das  Geschwür  durch- 
setzt nur  die  Schleimhaut  m,  h  es  durchsetzt  auch  die  Submukosa  S,  c  es  reicht  bis  zur  äußeren  Muskellage, 
d  es  reicht  bis  zur  Serosa  Se.    Bei  c  und  besonders  bei  d  erscheint  das  Geschwür  mit  treppenförmigen  Ab- 
sätzen versehen. 

Die  freie  Perforation  in  die  Bauchhöhle  kann  ausbleiben,  wenn  vor- 
her eine  Vereinigung  der  Außenfläche  des  Magens  mit  einem 
benachbarten  Organ  (Leber,  Milz,  Pankreas,  Darmschlinge,  Bauch- 
wand) zustande  kam  (Fig.  516,  517).  Von  dem  Geschwürsgrunde  wird  eine 
exsudative  Entzündung  des  Bauchfells  ausgelöst,  deren  Fibrin 
Magen  und  Organfläche  miteinander  verklebt  und  durch  Organisation 
zur  Verwachsung  führt.   Das  völlig  perforierte  Geschwür  bleibt  dann 

RiBBERT,  Pathologie.  31 


Fig.  512. 

Flaches  Ulcus  ventriculi.  Das  Geschwür  greift 
ringsum  in  einem  schmalen  Saume  bis  auf 
die  Submukosa,  die  ihrerseits  in  der  Mitte 
des  Geschwüres  bis  auf  die  Muskularis  zer- 
stört ist.  Die  Magenschleimhaut  -läuft  in 
radiären  Falten  auf  das  Geschwür  zu. 


482 


II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


doch  meist  von  der  Bauchhöhle  getrennt,  kann  aber  gelegentlich  auch 
noch  durch  die  Adhäsionen  in  die  Bauchhöhle  durchbrechen. 

Meist  frißt  es  sich  in  das 
anstoßende  Gewebe  hinein, 
'       .  '  macht  Defekte  in  Milz,  Leber, 

■Aj  Pankreas,  dessen  gelblich  aus- 

'  sehende  Läppchen  man  im  Grunde 

des  Geschwürs  häufig  sehen  kann 
(Fig.  516).  Es  zerstört  auch  die 
Wandungen  verwachsener  Dünn- 
und  Dickdarmschlingen  und  per- 
foriert in  sie,  ebenso  durch  das 
Zwerchfell  in  Herzbeutel  oder 
Pleura.  Seltener  wird  die  Bauch- 
wand angelötet  und  perforiert. 
Sehr  große  Ulcera  können  zu 
mehreren  Nachbarteilen,  so  zu 
Leber,  Pankreas  und  Netz,  zugleich 
in  Beziehung  treten  (Fig.  517). 

Das  Vordringen  des  Ulcus 
führt  häufig  zur  Arrosion  eines 
arteriellen  Gefäßes,  dessen 
Wand  mehr  und  mehr  verdünnt 
und  durch  den  Blutdruck  zerrissen 
wird.  Es  entsteht  eine  Hämor- 
durch  Thrombose  wieder  aufhören 


Fig.  514. 

Perforiertes  Magengeschwür.  Die  Perforationsstelle  ist 
rund  und  schwarz  gehalten.  Eings  um  sie  die  Konturen 
des  etwas  größeren  Geschwüres,  welches  sich  nach 
rechts  oben  in  eine  furchenförmige  Narhe  verlängert. 
Gegen  diese  ist  die  Schleimhaut  faltenförmig  heran- 
gezogen. 

rhagie,  die  tödlich  werden  oder 


kann.    Nicht  jedes  arrodierte  Gefäß   blutet,   weil  es  vorher  schon 


Fig.  515. 

Schema  üher  das  Vordringen  des  Magengeschwürs  in  das  Pankreas,      Ulkus,  P  Pankreas,  Sek  Schleimhaut, 
w  Muskularis,  S  Serosa.    In  I  ist  das  Pankreas  an  den  Magen  durch  Fitirin  [Fi  angeheftet,  die  Serosa  in 
der  Mitte  auch  schon  defekt.    In  II  ist  das  Geschwür  bis  in  das  Pankreas  vorgeschritten.    In  ihm  hat  es 
die  Arterie  (A)  angeätzt,  so  daß  diese  bei  K  eröffnet  ist. 


thrombosiert  sein  kann.  Nächst  den  Magenarterien  erfolgt  die  Blutung 
am  häufigsten  aus  der  Arteria  pancreatica  (Fig.  515).   Das  eröffnete  Ge- 
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faß  ist  im  Geschwür  meist  leicht  sichtbar  (Fig.  518).  Die  Öfifnung  klafft. 
Oft  sieht  man  zwei  Lumina,  von  denen  das  eine  in  die  zentrale,  das 
andere  in  die  periphere  Gefäßstrecke  hineinführt. 


Fig.  516. 

Großes  Magengescliwür  mit  freiliegendem  Pankreasgewebe.  Der  Eand  ist  scharf  und  überhängend,  die 
MagenscMeimbaut  in  Falten  herangezogen.  P  freiliegendes,  körnig  aussehendes  Pankreas,  bei  B  angewachsenes 

Netz. 


s 

vn 


Fig.  517. 

Die  Hälfte  eines  senkrecht  durchschnittei  en  tiefen  Magengeschwürs   U.    Sek  Schleimhaut,  S  Submukosa, 
m  Muskularis.    Das  Geschwür  reicht  im  Grunde  bis  auf  die  beiden  an  den  Magen  angewachsenen  Organe 
Leber  {L)  und  Pankreas  (P).   Es  sitzt  also  im  hinteren  Umfang  des  Magens.    F  Verwachsungsmassen. 

Das  Geschwür  wird  ferner  durch  Verengerungen  des  Magenlumens 
gefährlich,  die  einmal  entstehen,  wenn  das  Magen-  oder  Organgewebe  im 

31* 
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Fig.  518. 

Ulcus  ventriculi.    Das  Geschwür  hat  eine  längliche  Gestalt.  In  ihm 
sieht  man  eine  ovale  Öffnung,  die  dem  Lumen  der  angeätzten  Arteria 
lienalis  entspricht.    Die  Magenschleimhaut  ist  allseitig  in  Falten 
an  das  Geschwür  herangezogen. 


Grrunde  in  proliferierende  Entzündung  gerät  und  sich  nachlier  narbig  zu- 
sammenzieht und  andererseits,  wenn  sich  bei  der  völligen  Heilung 

schrumpfende  Narben 
bilden. 

Kleine  und  flache 
Ulcera  heilen  oft  ohne 
Spuren,  andere  mit  leich- 
ten Verdickungen  der 
Mukosa  oder  mit  radiär 
angeordneten,  narbigen 
Zügen  ohne  wesentliche 
Stenose.  Je  grüßer  und 
tiefer  der  Defekt,  um 
so  mehr  Neigung  zur 
Entstehung  derber  strah- 
liger, die  Schleimhaut 
heranziehender  Narben 
(Fig.  519).  Die  größten 
mit  Nachbarorganen  ver- 
wachsenen Ulcera  kom- 
men nicht  mehr  zur  Hei- 
lung. 

Die  stärksten  Ver- 
engerungen entstehen 
naturgemäß  im  Pylorus- 
teil  oder,  wesentlich  sel- 
tener, an  der  Cardia. 
Aber  auch  im  Fundus 
kann  hochgradige  Ein- 
engung des  Lumens  ent- 
stehen. Es  bildet  sich  ein 
Sanduhrmagen  (Fig.  520). 

Über  die  Folgen  der 
Verengerungen  siehe  S.  494. 

Der  Sitz  der  Ge- 
schwüre ist  meist  die  Ge- 
gend der  kleinen  Kurvatur 
und  zwar  vorwiegend  die 
hintere  Wand  des  Pylo- 
rusteiles. 

Die  Zahl  wechselt. 
Meist  findet  man  nur 
eines,  nicht  selten  aber 
zwei  und  mehrere,  oder 
neben  bereits  vernarbten 
noch  frische  Ulzera.  Ge- 
legentlich sitzen  zwei  Ge- 
schwüre symmetrisch 
v     .  ^^^^  w      ■ , ^    v,  zur  kleiucu  Kurvatur  an 

Strahlige  Narbe  nach  Magengeschwür.  Der  Magen  ist  aufgeschnitten,  tt«    i  t   tt-  j 

rechts  der  kardiale ,  links  der  Pylorus- Abschnitt.   Zwischen  beiden  dCr  Hinter-  Und  VorCler- 

eine  hochgradige  Einschnürung,  welche  durch  die  Narbe  bedingt  ist.  -rTiTQiirl 

Die  Schleimhaut  ist  von  beiden  Seiten  in  strahligen  Falten  herangezogen.  WaUtl. 
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Der  geschwürige  Defekt  entsteht  dadurch,  daß  ein  Schleimhaut- 
ahschnitt  durch  den  Magensaft  verdaut  luird  {»pejjtisches  Geschivür«]. 
Das  der  Verdauung  unterliegende  Gewebe  muß  aber  vorher  irgendwie 
geschädigt  und  so  angreifbar  geivordeu  sein.  Das  kann  auf  verschiedene 


CD 


/ 


Fig.  520. 

Sandulirmagen.    0  Ösophagus,  D  Duodenum.  Der  Magen  ist  in  der  Mitte  stark  eingeschnürt,  und  zAvar  durch, 
eine  Narbe,  die  sich  ähnlich  der  in  Figur  519  gezeichneten  verhält. 

Weise  und  oft  so  geschehen,  daß  zunächst  Blutungen  in  die  Schleimhaut 
eintreten  (s.  hömorrhagische  Erosion  S.478),  ferner:  durch  Trauma,  durch 
heiße  Speisen,  durch  Zirkulationsstörungen  (Embolie  in  die  Magenarterien, 
Thrombose,  Arteriosklerose,  venöse  Stauung,  starke  Muskelkontraktionen), 


Fig.  521. 

Perforiertes  Ulcus  rotundum  duodeni.    M  Magen,  PP  Pylorus,  D  Duodenum,  U  Geschwür,  in  dessen  Grund 

eine  runde  Perforationsöffnung. 

durch  bakterielle  Einflüsse,  die  sich  vom  Blute  aus  nach  bakterieller 
Embolie,  oder  vom  Magen  aus  geltend  machen.  Die  ätiologischen  Mo- 
mente sind  also  nicht  einheitlich.  Damit  aber  eines  von  ihnen  ein  fort- 
schreitendes Geschwür  macht,  müssen  noch  Bedingungen  hinzukommen, 
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die  eine  bei  künstlich  gesetzten  Defekten  rasch  eintretende  Heilung  ver- 
hindern: entweder  eine  oft  nachgewiesene  Hyperaxidität  des  Magensaftes, 
oder  eine  mit  Anämie  einhergehende  allgemeine  Ernährungsstörung. 
Blutzerstörung  verhinderte  auch  im  Experiment  die  Heilung.  Und  anä- 
mische, chlorotische  Individuen  sind  bevorzugt. 

Außer  im  Magen  kommt  das  Ulcus  rotundum,  wenn  auch  seltener, 
aber  mit  analogen  Folgen  im  Duodenum  vor,  auf  dessen  Sehleimhaut 
der  hierher  gelangende  Magensaft  in  gleicher  Weise  und  unter  denselben 
Bedingungen  einwirkt  (Fig.  521).  Frische  Duodenal-,  seltener  Magen- 
geschwüre findet  man  bei  den  in  den  ersten  Lebenstagen  auftretenden 
meist  tödlichen  Blutungen,  die  als  Melaena  neonatorum  bezeichnet 
werden.    Die  Ätiologie  ist  unbekannt. 

5.  Regressive  Veränderungen. 

Atrophie  der  Magenschleimhaut  findet  sich  bei  chronischen  Ent- 
zündungen (S.  479),  im  Alter,  bei  langdauernden  Allgemeinerkrankungen  (Anä- 
mien usw.).  Die  Atrophie  kann  zum  völligen  Schwund  der  Drüsen  (Anadenia 
gastrica)  führen. 

Fettige  Entartung  sieht  man  bei  Vergiftungen,  so  durch  Phosphor 
und  Arsen,  an  Drüsen  und  Bindegewebezellen.  Makroskopisch  erscheint  die 
Schleimhaut  gelblich  punktiert  oder  gesprenkelt  oder  gleichmäßig  trüb  weiß- 
gelblich. 

An  Amyloidenentartung  nimmt  auch  der  Magen  Anteil,  dessen 
Schleimhaut  verdickt  und  matt  durchscheinend  sein  kann.  Dann  sind  Gefäß- 
wände und  Interstitium  entartet.    Erstere  sind  aber  häufig  allein  erkrankt. 

Kalksalzablagerung  wird  bei  Knochenkrankheiten  mit  reichlicher  Kalk- 
auflösung beobachtet.  Makroskopisch  entstehen  weißliche  rauh  anzufühlende 
Flecken,  mikroskopisch  körnige  Kalkniederschläge  im  Interstitium. 

Magenerweichung  entsteht  wohl  ausnahmslos  postmortal  unter  der 
Einwirkung  des  Verdauungssaftes,  besonders  bei  Kindern  im  Fundus,  und  zwar 
hinten  links.  Die  Wand  ist  anämisch,  blaß,  bei  Anwesenheit  von  Blut  bräun- 
lich, gallertig,  zerfließlich,  so  daß  Mageninhalt  ohne  weiteres  oder  bei  Zug  am 
Magen  austritt.  Die  Erweichung  wird  begünstigt  durch  höhere  postmortale 
Temperatur  und  Fäulnis.  Es  ist  denkbar,  daß  die  Erweichung  in  der  Agone 
beginnen  kann. 

6.  Veränderungen  des  Magens  durch  giftige  Substanzen. 

Die  Veränderungen,  die  durch  per  os  aufgenommene  Gifte  hervor- 
gerufen werden,  besprechen  wir  für  Mund,  Speiseröhre,  Magen  und 
Darm  im.  Zusammenhang. 

Die  Atzung  kann  vom  Munde  bis  in  den  Darm  reichen,  sie  kann 
aber  auch  Unterbrechungen  zeigen,  abhängig  von  der  Schnelligkeit,  mit 
der  die  einzelnen  Abschnitte  passiert  werden,  von  dem  Füllungszustand 
mit  Speisen  und  von  der  dadurch  bewirkten  Verdünnung,  von  der  Kon- 
zentration und  Menge  des  Giftes,  ferner  davon,  ob  die  Scbleimhäute 
mit  Schleim  bedeckt  sind  oder  nicht.  Der  Mund  ist  fast  immer  wenig 
beteiligt.  Der  Ösophagus  ist  in  ganzer  Fläche  verätzt,  oder  nur  in 
Längsstreifen,  die  den  Schleimhautfalten  entsprechen^  oder  nur  fleck- 
weise. 

Der  Magen  kann  diffus  oder  fleckig  ergriffen  sein,  vor  allem 
gern  auf  der  Höhe  der  Falten,  die  sich  durch  Muskelkontraktionen 
bilden  (Fig.  528).    Bei  starker  Füllung  kann  die  Verätzung  geringfügig 
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sein,  ebenso  bei  dickem  Schleimbelag*.  Dann  ist  zuweilen  der  Darm 
besonders  intensiv  verändert,  aber  selten  über  das  Duodenum  hinaus. 
Er  ist  oft  unverändert,  wenn  der  Magen  schwer  gelitten  bat. 

Die  getroffenen  Schleimhautabschnitte  werden  bei  geringerer  Wirkung 
entzündet,  bei  starker  nekrotisch.  Schwefelsäure,  Salpetersäure,  Salz- 
säure, Karbolsäure,  Sublimat,  Lysol  u.  a.  erzeugen  eine  Verschorfung 
(Fig.  522),  die  ätzenden  Alkalien  (Kali-  und  Natronlauge  u.  a.)  meist 
eine  Erweichung  bis  zu  zerfließlichen  Massen. 

Das  Aussehen  der  nekrotischen  Teile  ist  von  der  Lebensdauer,  vom 
Gifte  und  dem  Blutgehalt  der  Schleimhaut  abhängig.    Bei  Gegenwart 
reichlichen  Blutes  ist  die  Farbe 
dunkel,  braun,  graubraun,  schwarz-  C 
braun,  besonders  intensiv  bei  kon- 
zentriert wirkender  Schwefelsäure, 
während    die     Salpetersäure  bei 
anämischer  Schleimhaut  eine  gelbe, 
bei  Hyperämie  braune  Farbe  bedingt. 
Die  durch  Alkalien  erweichten  Teile 
sind  schmutziggrau,  schwarzgrau, 
bräunlich. 

Die  Verätzungen  sind  oberfläch- 
lich oder  tiefergreifend.  Konzen- 
trierte Gifte  können  die  Wand  in 
ganzer  Dicke  zur  Nekrose 
bringen.  Dann  zerreißt  sie  gelegent- 
lich. Es  tritt  Perforation  in  die 
Bauchhöhle  ein. 

Dauert  das  Leben  länger,  so 
wird  (S.  200)  das  Tote  vom  Leben- 
den demarkiert  und  losgelöst. 
Die  nekrotischen  Teile,  die  als 
Schorfe  in  der  Schleimhaut  sitzen, 
werden  vom  Kande  her  durch  einen 
entzündlichen,  bis  zur  Eiterung 
fortschreitenden  Prozeß  unterminiert 
und  schließlich  abgestoßen.  Dann 
bleiben  Defekte,  Geschwüre  zurück.  Im  Ösophagus  entstehen  gern 
längsgestellte  rinnenförmige ,  im  Magen  den  Schleimhautfalteu  ent- 
sprechende oder  flächenförmige  Ulzera. 

Bei  Heilung  zeigt  sich  Neigung  zu  narbiger  Kontraktion.  Es 
bilden  sich  ausgedehnte  strahlige  Narben,  die  den  Ösophagus  auf  kürzere 
oder  längere  Strecken,  ebenso  Kardia,  Pylorus  und  den  übrigen  Magen 
verschließen  oder  verengen  können. 


\ 


Fig.  522. 

Salpetersäure-Ätzung  der  MagenscMeiraliaut.  M 31  die 
freiliegende  leicht  fetzige  Suhmucosa.  (Die  Schleim- 
haut ist  zerstört.]  SS  verätzte,  verschorfte,  gelb 
aussehende,  den  Kontrattionsfalten  entsprechende 
Schleimhaut. 


7.  Geschwülste. 
a)  Primäre  Greschwülste. 

a)  Bindege webig-e  Tumoren. 

Lipome  und  Fibrome  sitzen  meist  in  der  Submukosa  und  wölben  die 
Schleimhaut  vor.  Sie  werden  meist  etwa  bohnen-  bis  haselnußgroß,  aber  auch 
beträchtlich  größer.  Neurofibrome  finden  sich  bei  multipler  Neurofibromatose  an  den 
Magennerven.  Sarkome  sind  primär  im  Magen  nicht  häufig.  Das  Lymphosarkom 
kann  umfangreiche,  knollige,  geschwürig  zerfallende  Tumoren  bilden. 
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b)  Muskelgeschwülste. 

Leiomyome  sitzen  gewöhnlich  submukös,  sind  meist  nur  klein,  werden 
aber  auch  sehr  groß.  E.  Kaufmann  führt  einen  kindskopfgroßen  Tumor 
außen  am  Magen  an.  Ein  metastasierendes  Leiomyom  sah  v.  Hansemann. 
(Siehe  S.  274.) 

c)  Angiome. 

Hämangiome  sind  äußerst  selten.  Engel- Reimers  beschrieb  ein  subseröses 
Lymphangiom. 

d)  Adenome,  Schleimhautpolypen. 
Über  die  Schleim hautpolypen,  Adenome,  s.  S.  280  ff. 

e)  Karzinom. 

Das  Karzinom  des  Magens  zeigt  histologisch  eine  sehr  verschiedene 
Zusammensetzung.  Es  tritt  auf  als  Zylinderzellenkrebs,  oder 
es  zeigt  kubisches  Epithel  in  soliden  Alveolen  oder  in  hohlen  drüsen- 
ähnlichen Räumen  (malignes  Adenom),  oder  gallertige  Umwand- 
lung oder  szirrhöse  Beschaffenheit,  oder,  wenn  auch  äußerst  selten 
und  fast  nur  an  der  Kardia,  den  Bau  eines  Plattenepithel- 
krebses. 


Fig.  523. 

Flaches,  nocli  von  glatter  Schleimliaut  uterkleidetes  Magen-Karzinom  (C).  Vom  Eande  des  fünfmarkstück- 
großen Tumors  geht  nacli  allen  Seiten  radiär  die  in  Falten  gelegte  herangezogene  Magenschleimhaut.  Der 

Krehs  sitzt  dicht  an  der  Kardia  0. 

KüLBS  fand  in  einem  Magenkarzinom  Flimmerepithel.  Die  verschiedenen 
Krebsformen  sind  aber  nicht  immer  scharf  getrennt,  sie  gehen  oft  ineinander 
über  und  können,  mit  Ausnahme  des  Plattenepithelkrebses,  mannichfach  mit- 
einander kombiniert  vorkommen. 
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Das  nicht  szirrhöse  Karzinom  springt  als  ausgesprochene,  manchmal 
umfangreiche  Geschwulst  in  den  Magen  vor  und  bildet  knollige  oder 
flachere  Hervorragungen  (Fig.  523),  die  anfänglich  klein,  später 
apfelgroß,  faustgroß  und  größer  werden  können.  Meist  bildet  der  Tumor 
ein  Geschwür  (Fig.  524)  von  wechselnder  Tiefe  und  Ausdehnung  mit 
wallartigem,  in  den  Defekt  abfallendem  oder  tiberhängendem  Randwulst, 
der  manchmal  eine  knollige  Beschaffenheit  hat  (Fig.  525)  und  sich  nach 
außen  allmählich  zur  normalen  Schleimhaut  abflacht.  Das  Ulkus  kommt 
durch  Nekrose  und  Verdauung  des  ältesten  Tumorgewebes  zustande 
und  enthält  im  Grunde  noch  festsitzende,  aber  abgestorbene  Tumormassen, 
die  mißfarben  und  nicht  selten  gangränös  sind. 


1 

1 


A 


Fig.  524. 

Karzinom  des  Magens  in  der  Nälie  des  Pylorus.  0  Ösophagus,  D  Duodenum,  P  Pylorus,  jJ/ Magen,  C  Karzinom, 
ausgedehnt  geschwürig  nekrotisch  zerfallen,  R  Eandwiüst,  auf  den  die  glatte  Schleimhaut  his  zum  Geschwürs- 
rand  übergeht.  Die  Entfernung  vom  Ösophagus  zum  Duodenum  ist  durch  Schrumpfung  des  Krebses  erheblich 

reduziert. 

Der  Seirrhus  impouiert  nicht  immer  ohne  weiteres  als  Tumor.  Er 
prominiert  meist  wenig.  Sein  Geschwür  ist  meist  flach,  erinnert  häufig 
an  ein  nicht  scharf  ausgeprägtes  Ulcus  rotundum.  Aber  es  gibt  Über- 
gänge zu  den  zellreicheren  Tumoren. 

Das  Karzinom  sitzt  aber  am  häufigsten  im  Pylorusabsehnitt  (Fig.  524, 
526),  beginnt  meist  an  der  hinteren  Wand,  einige  Zentimeter  vom  Pylorus- 
ring  entfernt  (nicht  an  ihm).  Es  kann  später  auch  auf  das  Duodenum 
übergreifen.  Vom  letzteren  aus  gesehen  erscheint  die  sehr  enge  Pylorus- 
öfifnung  von  dicker  wulstiger  Geschwulstmasse  umgeben  (Fig.  527). 
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Das  Magenkarzinom  wächst  (S.  316)  in  die  Fläche  und  in  die 
Tiefe  (Fig.  528).  Die  Flächenausbreitung  geht  unter  Zerstörung  der 
anstoßenden  Schleimhaut  nicht  unter  deren  Umwandlung  in  Krebs 
vor  sich  (S.  314  f.).  Die  Tumorzellen  dringen  besonders  gern  zu- 
nächst submukös  vor  (Fig.  361).  Dies  Wachstum  bedingt  eine  Yor- 
wölbung  der  Schleimhaut  und  dem  entspricht  jener  Randwulst  (S.  307, 
Fig.  345).  Es  kann  so  weit  in  die  Umgebung  oder  auf  den  ganzen 
Magen  ausgedehnt  sein  und  sich  dann  nach  und  nach  verlieren 
(Fig.  527).  Makroskopisch  ist  die  Grenze,  bis  zu  der  die  Neubildung 
vordrang,  nicht  sicher  zu  bestimmen. 


Fig.  525, 

Karzinom  des  Magens  diclit  unterhalb  der  Kardia.    C  Karzinom,  zentral  gescliwürig  vertieft,  BRR  tnolli 
prominierender  Eandwulst,  K  sekundärer  Knoten  der  angrenzenden  Schleimliaut ,  0  Ösopliagus. 


Mit  dem  Wachstum  in  die  Fläche  verbindet  sich  das  Vordringen 
in  die  Tiefe.  Die  Muskularis  wird  auf  den  zwischen  den  Muskel- 
bündeln verlaufenden  Lymphbahnen  durchwuchert.  Der  Tumor  gelangt 
bis  unter  die  Serosa,  die  er  dann  in  wechselndem  Umfange  knotig  vor- 
wölbt (Fig.  528). 

Die  Folgen  des  Karzinoms: 

Klinisch  ist  das  Versagen  der  Salzsäurebildung  und  meist  eine 
Zunahme  der  Milchsäure  in  diagnostischer  Hinsicht  wichtig,  wenn  auch 
nicht  entscheidend. 
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Das  Fehlen  der  Salzsäure  kann  anf  ihrer  mangelhaften  Bildung,  vielleicht 
aber  zum  Teil  auch  auf  ihrer  Bindung  durch  basische  Krebsprodukte  beruhen 
(F.  Müller). 

Eine  zweite  Folge  ist  eine  Verengerung  des  Magenlumens,  teils 
durch  die  Prominenz  des  Tumors,  teils  durch  narbige  Retraktion,  zumal 


Fig.  526. 

Karzinom  am  Pylorus,  in  den  Magen  vordringend.    P  Pylorus,  U  ulzerierter  Teil  des  Karzinoms,  CO  Durcli- 
schnitt  des  Karzinoms,  i¥J/ Muskularis ,  S S  yon  Karzinom  unterwaclisene  SchleiralLautabsclinitte  ,  an- 
grenzende normale  in  Falten  gelegte  ScWeimliaut.    1/2  natürl.  Größe. 


Fig.  527. 

Karzinom  des  Pylorus  vom  Duodenum  B  aus  gesehen.  Die  Öffnung  des  Pylorus  ist  von  wulstigen  Geschwulst- 
massen  umgel)en,  hochgradig  verengt  und  dadurch  etwa  muttermundähnlich  gestaltet. 

bei  Szirrhen.  An  der  Kardia  wie  am  Pylorus  können  schon  wenig  vor- 
springende Karzinome  Stenosen  erzeugen  und  unter  Mitwirkung  von 
Narbenkontraktionen  so  wirken,  daß  vom  Lumen  kaum  noch  ein  Rest 
bleibt.  Der  Pylorusabschnitt  wandelt  sich  in  einen  gegen  das  Duodenum 
sich  trichterförmig  verengenden  starr-  und  dickwandigen  Kanal  um 
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(Fig.  527).  Aber  auch  bei  Krebsen  im  Fundus  kann  die  Verengerung  hoch- 
gradig sein.  Sehr  stark  stenosierend  wirken  oft  die  im  ganzen  Magen 
sich  ausbreitenden  Karzinome.  Sie  verengen  ihn  so,  daß  er  enger 
wird  als  das  Kolon  (Fig.  529).  Dabei  ist  seine  Wand  stark  verdickt 
und  starr.  Da  die  Tumorentwicklung  als  solche  oft  wenig  hervortritt, 
kann  die  Unterscheidung  von  einer  entzündlichen  Zirrhose  (s.  S.  480) 
schwierig  sein. 

Im  Bereich  des  Karzinoms  beobachten  wir  oft  eine  beträchtliche  Ver- 
dickung der  Muskellagen  (Fig.  526,529).  Sie  beruht  teils  auf  einer  Hyper- 
trophie, teils  darauf,  daß  der  hineinwuchernde  Krebs  die  Schichten  scheinbar 
verdickt,  teils  und  vor  allem  darauf,  daß  der  schrumpfende  Krebs  die  Musku- 
latur auf  eine  kleinere  Fläche  zusammenzieht  und  so  relativ  dicker  erschei- 
nen läßt. 

Das  Hineinwachsen  in  die  Wand  und  der  zentrale  Zerfall  hat  nicht 
selten  Blutungen  aus  zerstörten  Glefäßen  zur  Folge.  Sie  sind  selten 
direkt  tödlich.  Das  ergossene  Blut  wird  im  Magen  umgewandelt  und 
in  kaffeesatzähnlichen  Massen  erbrochen. 


Flg.  528. 

Schema  über  das  Waclistum  des  Karzinoms  in  der  Magenwand.  CC  Karzinom,  welches  ein  mit  Eand- 
■vvulst  B  versehenes  kraterförmiges  Geschwür  bildet.  S  Schleimhaut,  U  Submucosa,  M  Muskularis,  £  Serosa. 
Von  der  Muskularis  sind  im  Karzinom  bei  a  a  noch  Koste  von  Muskelbündeln  sichtbar.  Bei  V  V  Vordringen 
des  Krebses  in  die  Submucosa  unterhalb  der  Schleimhaut,  die  im  Bereich  der  Eandwülste  E  emporgehoben, 

aber  nicht  krebsig  ist. 

Eine  weitere  Folge  ist  die  Perforation  der  Wand  durch  Zerfall 
bis  zur  Außenfläche.    Dann  tritt  eitrig-fibrinöse  Peritonitis  ein. 

Die  nach  außen  vorgedrungenen  Krebsmassen  führen  zu  Ver- 
lötungen  mit  dem  Kolon,  der  Leber,  dem  Darm,  den  Bauchdecken, 
dem  Pankreas,  der  Milz.  Das  Netz  kann  von  Krebs  ganz  durch- 
wachsen und  in  eine  sehr  dicke  knollige,  schrumpfende  Platte  um- 
gewandelt werden. 

Bei  Verwachsung  mit  Därmen,  besonders  dem  Kolon  dringt  der 
Krebs  bis  in  deren  Lumen  vor  und  zerfällt  auch  hier  geschwürig.  Der 
von  beiden  Seiten  eintretende  Zerfall  kann  zur  Kommunikation  zwischen 
Magen  und  Darm  führen. 

Wichtig  ist  ferner  eine  metastatische  Verbreitung.  Das  Peritoneum 
kann,  besonders  stark  oft  im  Douglas'sch en  Raum,  mit  Krebsknoten 
übersät  sein.  (Siehe  Abschnitt  »Peritoneum«.)  Sehr  früh  werden  die  im 
großen  und  kleinen  Netz  und  die  hinter  dem  Magen  gelegenen  Lymph- 
drüsen ergriffen.  Letztere  bilden  oft  große  bis  in  den  Leberhilus  reichende 
Pakete,  die  z.  B.  den  Gallengang  komprimieren.  Vor  der  Wirbelsäule 
können  dann  auch  die  Drüsen  bis  herauf  zu  den  supraklavikularen  er- 
griffen werden. 

Die  häufigste  und  ausgedehnteste  Metastase  erfolgt  in  die  Leber 
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(s.  diese).  Aber  auch  die  Lungen  können  Knoten  aufweisen,  ferner  das 
Knochensystem  und  andere  Organe.  Über  das  Zustandekommen  dieser 
Metastasen  s.  bei  der  Leber. 

Über  die  Ätiologie  des  Magenkarzinoms  ist  nur  wenig  Sicheres  bekannt. 
Man  nimmt  an,  daß  chronische  Reize,  besonders  die  durch  den  Alkohol  bedingten, 
Bedeutung  haben.  Daß  die  Karzinome  gerade  im  Pylorusteil  so  oft  entstehen, 
könnte  aus  der  Engigkeit  des  Abschnittes  hergeleitet  werden,  wenn  nicht  gerade 
der  Pylorusring  selbst  kaum  jemals  die  erste  Entwicklungsstätte  bildete  (S.489). 
Es  besteht  ferner  die  Möglichkeit,  daß  die  Karzinomentwicklung  von  einem 
akzessorischen  Pankreas,   oder  vielleicht  auch  von  kongenitalen  Abnormi- 


rig.529. 

Auf  die  ganze  Magenwancl  fortgeschrittener  Scirrlius  ventriculi.  0  Ösophagus,  I)  Duodenum,  P  Pylorus, 
Ä  Cardia,  m  Muskularis.  C  6' Karzinom,  welclies  die  inneren  Schicliten  des  Magens  überall  durchwaclisen  hat 
und  in  dicker,  wulstförmiger  Lage  vorspringt.   Durch  seine  Schrumpfung  ist  der  Magen  hochgradig  verengt. 

1/2  natürl.  Größe. 

täten  der  Schleimhaut  ausgeht.  Das  Karzinom  schließt  sich  ferner  an 
vorher  bestandene  Polypen  und  an  ein  Magengeschwür  an,  aus  dessen 
Rändern  es  herauswächst  (Hauser  u.  a.) 

ß)  Sekundäre  Tumoren. 

Sekundäre  Neubildungen  sind  nicht  häufig.  Unter  den  Sarkomen 
treten  meist  die  Lymphosarkome  metastatisch  auf.  Sie  bilden  einzelne 
oder  multiple  kleine  und  größere  nach  innen  prominierende  rundliche  Knoten. 
Seltener  entwickeln  sich  sekundäre  Melanome. 

Sekundäre  Karzinome  kommen  als  Metastasen  ebenfalls  nicht  oft  vor.  In 
sehr  seltenen  Fällen  hat  man  Veranlassung  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  bei 
gleichzeitigem  Vorhandensein  eines  Magen-  und  eines  Ovarial-,  Ösophagus- 
(oder  anderen)  Karzinoms  der  Magentumor  eine  Metastase  ist  (vergl.  das 
0  varialkarzinom). 

Etwas  häufiger  ist  ein  Übergreifen  eines  benachbarten  Karzinoms 
auf  den  Magen.  Ein  Karzinom  des  unteren  Ösophagus  kann  über  die  Kardia 
nach  unten  wuchern.  Ferner  kann  auch  ein  P ankr easkrebs  oder  ein  Duo- 
denal- oder  Kolon karzinom  sich  auf  den  Magen  verbreiten. 
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Hinter  dem  Magen  gelegene  krebsige  Drüsen  können  in  ihn  durchbrechen 
und,  indem  sie  ulzerieren^  einen  im  Magen  entstandenen  Krebs  vortäuschen 
(sehr  selten!). 

8.  Dilatation  und  Hypertrophie. 

Der  Magen  erweitert  sich,  wenn  die  Wand  durch  Erkrankung-  oder 
durch  nervöse  Einflüsse  atonisch  wird.  Sie  wird  dann  dünner  als  sonst. 
Weit  häufiger  ist  eine  Dilatation  bei  Verengerung  des  Pylorus  durch 
kongenitale  Stenose,  Tumor  oder  Narbe.  Die  Speisen  häufen  sich  im 
Lumen  an.  Solange  noch  genügende  Muskelkontraktionen  möglich  sind, 
verdickt  sich  dann  die  Muskularis  oft  beträchtlich  und  vermag 
die  Speisen  noch  durch  die  Öffnung  zu  treiben.  Die  Hypertrophie  be- 
trifft hauptsächlich  die  Pylorusabschnitte.  Die  Schleimhaut  kann  atro- 
phisch oder  auch  entzündlich  verdickt  sein.  Kommt  die  Hypertrophie 
nur  ungenügend  oder  gar  nicht  zustande,  so  dehnt  sich  der  Magen 
immer  weiter  aus  und  seine  Wand  wird  dünn.  Er  kann  bis  zur 
Symphyse  heruntersinken. 

9.  Abnormer  Inhalt  des  Magens. 

Der  Magen  kann  mancherlei  heruntergeschluckte  Dinge  enthalten.  Er- 
wähnt sei  nur  das  Vorkommen  von  großen,  das  Lumen  fast  ganz  ausfüllenden 
Haarballen  bei  Frauen,  die  ausgerissene  Haare  verschluckten  (Bezoare,  Tricho- 
bezoare)  und  Schellacksteine  ^  die  sich  aus  verschluckten  Schellacklösungen 
bilden. 

Von  Parasiten  gelangen  zuweilen  Spulwürmer  in  den  Magen  und  können 
ausgebrochen  werden. 

V.  Darmkanal. 

1.  Mißbildungen. 

Abnorme  Länge  von  Darmabschnitten  wird  gelegentlich  beobachtet. 
Selten  ist  eine  partielle  Verdoppelung,  z.  B.  des  Wurmfortsatzes  oder  des 
ganzen  Dickdarms. 

Verengerungen  oder  Atresien 
kommen  einmal  in  Duodenum  (an  der 
Papille,  sowie  am  Übergang  ins  Jejunum), 
ferner  in  der  Gegend  des  Ductus  ompha- 
Ij  /  lomesentericus  und  an  der  BAunmischen 
Klappe,  aber  auch  anderswo,  manchmal 
multipel  vor.  Diese  Atresien  beruhen 
auf  Vorhandensein  einer  Scheidewand 
oder  auf  einer  tiefgehenden  Einschnürung 
oder  längeren  Unterbrechung  des  Darms. 
Sie  gehen  zum  Teil  aus  foetaler  Invagi- 
nation  (s.  u.  V.  5)  hervor  (Chiari,  Braun). 

Bei  der  weit  häufigeren  Atresie  des 
Anusendes  (Fig.  530)  ist  das  Rektum 
blind  abgeschlossen  und  endet  dicht  über 
dem  durch  eine  äußere  Grube  angedeuteten 
Anus  oder  einige  Zentimeter  oberhalb  (Atresia  ani  et  recti).  Der  Dick- 
darm ist  durch  Anhäufung  des  Mekoniums  stark  diktiert. 

Mit  dieser  Mißbildung  verbindet  sich  häufig  eine  andere.  Das  Rektum 
kann  durch  eine  meist  enge  Öffnung  oder  einen  Kanal  mit  der  Vagina, 
dem  Uterus,  bzw.  mit  der  Urethra  oder  der  Harnblase  oder  mit  der 


durch  eine 


Fig.  530. 

Schematisclier  Durclisclinitt 
Atresia  ani.  ß  Rectum,    Harnblase,  i/Urethra, 
C  Kommunikation,   zwischen  Rektum  und 
Urethra.    A  Anusgruhe. 
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Haut  des  Dammes  kommunizieren.  Dann  entleert  sich  der  Kot  durch 
diese  Wege  nach  außen,  das  Leben  ist  dabei  möglich. 

Die  Mißbildung  kommt  zustande,  wenn  sich  in  der  ursprünglichen 
Kloake  die  trennende  Scheidewand  nur  unvollkommen  entwickelt,  so 
daß  Lücken  bleiben,  die  den  späteren  Fisteln  entsprechen. 

Man  redet  bei  Verschluß  des  Anus  und  gleichzeitigen  Fistelbildungen 
von  Atresia  ani,  vaginalis,  uterina,  urethralis,  vesicalis,  prostatica. 

Eine  häufige  Mißbildung  ist  das  MECKELSche  Divertikel  d.  b.  der 
(Fig.  531)  teilweise  persistierende  und  zu  einem  relativ  umfangreichen 
Darmanhang  weiter  entwickelte  Ductus  omphalomesentericus.  Es  sitzt 
als  Ausstülpung  in  Form 
eines  Handschuhfingers  und 
ebenso  weit  oder  weiter,  bei 
Neugeborenen  bei  Er- 
wachsenen 1  Meter  ober- 
halb der  Klappe,  meist  au 
der  Konvexität  des  Darm- 
rohres. Es  ist  fingerlang 
oder  kürzer,  selten  länger. 
Es  hat  manchmal  sekundäre 
Ausstülpungen  an  seinem 
Ende  und  zuweilen,  zumal 
wenn  es  nahe  am  Mesen- 
terium sitzt,  ein  eigenes 
Mesenteriolum.  Es  kann 
gegen  den  Darm  abge- 
schlossen und  dann  zystisch 
dilatiert  sein  (Entero- 
kystom).  Es  kann  auch 
mit  dem  Nabel  zusammen- 
hängen und  auch  dann  blind 
enden  oder  durch  eine  enge 
Öffnung  außen  münden,  so 
daß  sich  Darminhalt  ent- 
leert. Wenn  es  selbst  schwin- 
det, der  Nabelteil  aber  bleibt, 
kann  sich  aus  diesem  ein 
gerötetes  prominentes  Nahel- 
adenom ,  eine  kleine  Ge- 
schwulst entwickeln,  in  der 
mit  Darmepithel  ausgekleidete  Lumina  liegen.  Die  Spitze  des  Diver- 
tikels heftet  sich  gelegentlich  direkt  oder  mittelst  eines  entzündlichen 
bindegewebigen  Stranges  anderswo  in  der  Bauchhöhle  an,  z.  B.  auf 
dem  Mesenterium.  Dann  geraten  wohl  Darmschlingen  unter  den  Strang 
und  werden  eingeklemmt,  Fig.  536.  Andere  Störungen  werden  durch 
Hineingelangen  und  Festsetzen  von  Fremdkörpern,  durch  Entzündung 
und  Perforation,  Invagination  beobachtet. 

Als  HiRSCHSPRUNGSche  Krankheit  wird  eine  hochgradige  Erweite- 
rung des  Dickdarms  (S  roraanum)  bezeichnet,  die  teils  auf  einer  zur 
Dilatation  führenden  Entwicklungsanomalie,  teils  auf  einer  oft  mit  Ventil- 
klappenverschluß (am  Rektum)  verbundenen  abnormen  Länge  des  Darm- 
abschnittes und  seines  Mesokolon  beruht. 


Schema  über  das  verschiedene  Verhalten  des  MECKELschen 
Divertikels  D.  a  gewöhnliches  Verhalten,  h  sekundäre  Aus- 
buchtungen an  der  Spitze  des  D.  c  gegen  den  Darm  abgeschnürtes 
D.  d  D.  am  Mesenterialansatz,  e  D.  mit  Mesenterium,  /  Ansatz 
der  D. -Spitze  an  das  Mesenterium,  g  Anheftung  des  1).  an  den 
Nabel,  h  Ausmündung  des  D.  im  Nabel. 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


J) 


2.  Divertikel. 

Am  Darmkanal  kommen  auch  nicht-kongenitale,  erworbene  Aus- 
stülpungen vor.  Je  nachdem  sie  aus  allen  Schichten  oder  nur  aus 
Schleimhaut  und  Serosa  bestehen,  pflegt  man  sie  wohl  in  echte  und 
falsche  Divertikel  zu  trennen. 

Sie  finden  sich  einmal 
>,  neben    der    Papille  des 

Duodenums,  nach  hinten 
und  schräg  nach  oben  gegen 
den  Pankreaskopf  als  2 — 3  cm 
tiefe  und  1  —  2  cm  breite 
Taschen.  Der  Grund  der 
Ausstülpung  liegt  vielleicht 
in  einer  durch  angeborene 
geringe  Muskulaturausbildung 

bedingten  Wandschwäche. 
Auch  an  der  Konvexität  des 
Duodenums  kommen  Diver- 
tikel vor  (Fig.  532). 

Zweitens  bilden  sich  ein- 
zelne oder  mehrere  erbsen- 
bis  kleinapfelgroße  Divertikel 
am  Ansatz  des  Dünn- 
darms an  das  Mesente- 
rium seitlich  und  auch 
zwischen  die  Blätter  des  Me- 
senteriums, an  Stellen,  an 
denen  die  Venen  in  die  Darm- 
wand eintreten  und  von  rela- 
tiv reichlichem  Bindegewebe 
begleitet  werden  und  zwar 
wohl  besonders  dann,  wenn 
die  mit  Bindegewebe  gefüllten 
Lücken  außergewöhnlich  breit 
sind. 

Die  dritte  Lieblingsstelle 
ist  das  Kolon,  insbesondere 
des  S  romanum  (Fig.  533)  und 
zwar  auch  hier  die  Durch- 
trittsstelle der  von  Binde- 
gewebe begleiteten  Gefäße. 
Die  Divertikel  bilden  rund- 
liche, erbsen-  bis  haselnuß- 
große multiple,  meist  sehr 
zahlreicheAusstülpungen.  Sie 
sindihrer  Genese  entsprechend 
reihenweise  angeordnet.  Es 
ani^eborene  oder  erworbene 


Fig.  532. 

Kleines  Divertikel  des  Duodenum.  An  der  Konvexität  des 
Duodenums  erhebt  sich  das  kleinkirschengroße  Divertikel  B. 


^ 


iJ 


Fig.  533. 

Multiple  Divertikel  (D)  des  S  romanum.  Die  Divertikel  sind 
in  der  Längsrichtung  des  Darms  aneinandergereiht. 


ist  wahrscheinlich,   daß   eine  besondere 
Nachgiebigkeit  jener  Stellen  die  wichtigste  Grundlage  bildet. 

Die  Bedeutung  der  erworbenen  Divertikel  ist  nicht  sehr  groß.  In 
ihnen  kann  sich  Kot  ansammeln,  eindicken  und  Entzündungsprozesse 
auch  des  Peritoneums  anregen.   Es  kann  auch  Wandperforation  durch 
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nekrotisierende  Vorgänge  eintreten,  die  Verwachsungen  oder  eitrige  Peri- 
tonitis veranlassen  können. 

3.  Zirkulationsstörungen  am  Darmkanal. 

Passive  Blutüberfüllnng  kommt  besonders  bei  einer  im  Pfortadergebiet 
vorhandenen  Stauung  mit  dunkelroter  Verfärbung  der  Darmwand,  Ekchy- 
mosierungen  und  Hämorrhagien  vor. 

Ödem  ist  häufig  bei  Stauung,  bei  Hydrämie  und  bei  Entzündungen.  Die 
Schleimhaut  ist  sulzig,  oft,  zumal  im  Dickdarm,  gallertig  schlotternd. 

Schwerere  Zirkulationsstörungen  kommen  einmal  durch  Verschluß 
der  Arterien,  und  zwar  seltener  durch  Emboli e,  als  durch  eine  meist 
auf  Grund  von  Arteriosklerose  entstehende  Thrombose  zustande. 
Bei  Verlegung  größerer  Äste  oder  des  Hauptstammes  der  Arteria  mesa- 
raica  superior  leiden  Darm  und  Mesenterium.  Es  entsteht  eine  hämor- 
rhagische Infarzierung  (S.  95)  mit  beträchtlicher  Verdickung  und  Blut- 
austritt in  das  Lumen.    Die  ergriffenen  Teile  sehen  schwarzrot  aus. 

Ähnliche  Folgen  stellen  sich  ein  bei  Verlegung  (Thrombose,  Tumor, 
Kompression)  von  Venen,  zumal  des  Stammes  der  Vena  portarum 
(s.  S.  85, 87). 

Die  hämorrhagisch  infarzierten  Teile  sind  dem  Tode  verfallen. 
Durch  eindringende  Bakterien  entsteht  Nekrose  und  Gangrän,  die  an 
einer  dunkel  schwarzgrünen  Verfärbung  kenntlich  ist.  Die  Mikroorga- 
nismen treten  auch  in  das  Peritoneum  und  erregen  eitrige  Entzündungen. 
Die  Darmwand  wird  weich,  morsch,  zerreißlich,  so  daß  ein  Austritt 
von  Kot  in  die  Bauchhöhle  stattfinden  kann. 

4.  Kotstauung. 

Bei  Unwegsamkeit  oder  hochgradiger  Verengerung  eines  Darmab- 
schnittes kommt  es  zu  beträchtlicher,  event.  bis  in  den  Magen  hinauf- 
reichender Kotansammlung  mit  Dilatation  des  Darms  vor  dem 
Hindernis.  Die  Inhaltsmassen  sind  dünnflüssig,  meist  von  gelber  Farbe 
und  penetrantem  Geruch.  Bei  andauernder  Stauung  kommt  es  zum  Kot- 
erbrechen. Das  Krankheitsbild  heißt  Ileus  (S.  50).  Aufnahme  giftiger 
Stoffe  aus  dem  Darm  führt  den  Tod  herbei,  sofern  er  nicht  durch  kom- 
plizierende Peritonitis  veranlaßt  wird.  Die  Schleimhaut  zeigt  oft  nekro- 
tisch-diphtherische Veränderungen  (s.  u.). 

Die  Veranlassungen  zur  Darmstenose  sind  Invagination,  Achsen- 
drehung, Brucheinklemmung,  Tumoren,  große  Kotballen. 

Ich  sah  einen  überfaustgroßen  harten  Ballen,  der  im  Rektum  lag  und  zu 
enormer  Dilatation  des  Kolon  mit  kompensatorischer  Hypertrophie  geführt  hatte. 

Auch  Peritonitis  kann  Ileus  bewirken.  Darmschlingen  können 
in  winkeliger  stenosierender  Knickung  durch  entzündliches  Exsudat  fixiert 
werden.  Oder  die  Peritonitis  wirkt  durch  Toxine  lähmend  auf  die  Peri- 
staltik, so  daß  der  Inhalt  nicht  fortbewegt  wird  und  sich  anstaut. 

5.  Die  Invagination. 

Invagination  (Fig.  534  u.  535)  heißt  die  Einstülpung  eines  oberen 
Darmabschnittes  in  einen  unteren,  z.  B.  des  Ileums  in  das  Kolon. 
In  der  Agone  (Fig.  534)  oder  post  mortem  eingetretene  Einscheidungen 
sind  bei  Kindern  häufig  oft  zu  vielen  an  einem  Darm  (vorwiegend  Dünn- 
darm) vorhanden.    Die  Fig.  534 J[    zeigt  das   von   außen,  Fig.  B  an 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Fig.  534. 

Agonale  Invagination  eines  kindliclien  Dünndarms.  A  AnsicM 
von  außen.  Bei  a  tritt  der  obere  Darmabscbnitt  in  den 
unteren  6,  der  dadurch  stark  aufgetrieben  ist.  m  das  mit  in- 
vagiuierte Mesenterium.  B  Längsschnitt  durch  die  Invagination. 


einem  medianen  Längsschnitt.  Bei  solchen  agonalen  Zuständen  sind 
die  beteiligten  Darmteile  sonst  unverändert,  während  die  intravitalen 
Invaginationen  schwere  Zirkulationsstörungen  bedingen.  Auch 
sind  jene  meist  wenig  umfangreich,  diese  oft  so  ausgedehnt,  daß  der 
größte  Teil  des  Dünndarms  in  dem  Dickdarm  stecken  kann. 

Da  mit  dem  Darm  auch 
das  ernährende  Mesenterium 
bzw.  Mesokolon  mit  herein- 
gezogen und  nun  zwischen 
den  ineinander  geschachtelten 
Darmwänden  komprimiert 
wird,  so  muß  durch  die 
Kompression  der  Venen 
hämorrhagische  Infarzie- 
rung stattfinden.  Das  ein- 
gestülpte Darmstück  schwillt 
an,  wird  braunrot  und  fest. 
Es  bildet  einen  das  umhüllende 
Darmrohrausweitenden, dicken 
wurst  förmigen  Körper 
(Fig.  535). 

Da   der  eingescheidete 
Darmteil    meist    völlig  un- 
durchgängig ist,  so  entsteht  Kot  Stauung  und  Ileus  (S.  497)  oder  auch 
Bauchfellentzündung,  wenn  der  invagiuierte  Teil  Bakterien  durch- 
treten läßt  und  diese  an  der  Pforte  der  Einstülpung  in  das  Peritoneum 
gelangen.  Cl^i!^ 

Der  invaginierte  Teil  wird  bald  nekrotisch,  gangränös,  die^ toten 
Abschnitte  werden  abgelöst  und  ausgestoßen.  Der  ganze  einge- 
stülpte Abschnitt  kann  im  Stuhl  zum  Vorschein  kommen.  Dann  ist 
Heilung  möglich,  wenn  vor 

der  Ausstoßung  das  Perito-  ^ 
neum  des  eintretenden  Darms 
mit  dem  des  eingestülpten  in 
der  Pforte  ringsum  ver- 
wachsen war.  Denn  die 
Kontinuität  ist  dann 
wiederhergestellt.  Fand 
aber  die  Loslösung  vorher 
statt,  so  tritt  Kot  in  die  Bauch- 
höhle und  führt  zu  Perito- 
nitis. 

Die  Veranlassung  zur  In- 
vagination läßt  sich  meist 
nicht  nachweisen.  Zuweilen 
ist  es  der  Zug  eines  auf  der 
Innenfläche  sitzenden  ge- 
stielten Tumors  (Fig.  568), 

der  die  Wand  zunächst  an  seiner  Basis  hineinzieht  und  schließlich  die 
vollständige  Einscheidung  herbeiführt. 

Der  Invagination  analog  ist  der  Prolapsus  recti.  Der  Mastdarm  fällt 
als  stark  gerötete  Masse  vor,  die  sich  entzündet  und  sich  bei  häufiger  Wieder- 
holung oder  längerem  Bestände  des  Prolapses  verdickt.  Veranlassend 


Fig.  535. 

Invagination  eines  Ileumabschnittes  in  das  Kolon.  Bei  a 
tritt  das  Ileum  samt  Coecum  in  das  Kolon  h  ein.  Der  Wurm- 
fortsatz ragt  noch  aus  der  Eintrittstelle  heraus,  c  ist  das 
in  das  Kolon  invaginierte  angeschwollene  und  dunkel  schwarz- 
blau verfärbte  invagiuierte  Stück. 
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wirkt  Erschlaffung  des  Sphincters,  chronischer  Katarrh  des  Rektums  und 
Pressen  beim  Stuhlgang. 

6.  Achsendrehungen  und  Umschnürungen  des  Darms. 

An  langem  Mesenterium  oder  Mesokolon  befestigte  Darmteile  kön- 
nen sich  um  die  Achse  des  Glekröses  um  90^  bis  180«  und  mehr 
drehen.   Dann  werden  die  beiden  Abschnitte  der  Schlinge  umeinander 


Fig.  536. 

Inkarzeration  eines  Konvolutes  von  DünndarmscMingen  C  durch  ein  am  Mesenterium  tei  A  angeheftetes 
MECKELsches  Divertikel,  welclies  bei  d  aus  dem  Darm  entspringt,  hinten  um  das  Darmkonvolut  herumläuft 
und  es  einschnürt.   Bei  h  Einschnürungsstelle  des  zuführenden  Astes  Z,  a  abführende  Schlinge. 

herumgelegt  und  der  abführende  um  so  mehr  verengt,  je  stärker  der 
zuführende  durch  Kot  ausgedehnt  wird.  Die  Venen  werden  bis  zur 
Unwegsamkeit  komprimiert.  Kotstauungen,  Zirkulationsstörungen,  hämor- 
rhagische Infarzierung,  nekrotisierende  und  entzündliche  Prozesse  sind 
die  Folgen.    Die  Torsion  betrifft  am  häufigsten  das  S  romanum. 

Viel  seltener  sind  knotenförmige  Umschlingungen  zweier  lang  an- 
gehafteter Darmabschnitte. 

Zu  ähnlichen  Folgezuständen  führen  Umschnürungen  von  Darmteilen, 
Einklemmungen,  durch  abnorme  Strangbildungen  (entzündlich-binde- 
gewebige  Stränge  zwischen  Darmschlingen,  zwischen  Darm  und  Perito- 
neum usw.,  Adhäsion  eines  MECKELschen  Divertikels  am  Nabel,  am 
Mesenterium  (S.  531f.),  ähnliche  Fixierung  des  Wurmfortsatzes  usw.),  unter 
denen  Darmschlingen  hin  durch  treten,  um  bei  stärkerer  Füllung 
festgehalten  zu  werden  (Fig.  536).  Es  kommt  zu  Kompression  des 
Mesenteriums  und  insbesondere  der  Venen  mit  den  genannten  Folgen. 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


7.  Die  angeborenen  und  erworbenen  Brüche  (Hernien). 

Unter  Eingeweidebrueh  verstehen  wir  die  aus  dem  normalen  Peri- 
tonealraum  heraus  erfolgende  Verlagerung  von  Baucheingeweiden  in  eine 
mit  der  Bauchhöhle  zusammenhängende  tasehen-  oder  sackartige  Aus- 
stülpung, deren  innerste  Lage  von  dem  Peritoneum  gebildet  wird.  Die 
Ausstülpungen  können  kongenital  bereits  vorhanden  oder  später  ent- 
standen sein.  Danach  unterscheiden  wir  angeborene  und  erworbene 
Hernien. 

Außerdem  teilen  wir  die  Brüche  in  äußere,  welche  unter  der  Haut 
sichtbar  werden,  und  in  innere  ein,  welche  in  der  Bauchhöhle  einge- 
schlossen bleiben. 

Die  Ausstülpung  des  Bauchfells  samt  den  dazu  gehörenden  Weich- 
teilen wird  Bruchsack  genannt,  die  Eingangsöffnung  heißt  Bruchp forte. 

Die  (akzessorischen)  Hüllen  des  Sackes  werden  manchmal  von  allen 
Schichten  der  vorgebuchteten  Stelle  der  Bauchwand  gebildet,  in  anderen  Fällen, 
wenn  der  Bruch  sich  zwischen  Muskeln,  oder  in  Gefäß-  und  Nervenscheiden 
vorschiebt,  von  lockerem  Bindegewebe  oder  von  Faszien.  In  seltenen  Fällen 
kann  das  Peritoneum  zerreißen.  Dann  stößt  der  Inhalt  direkt  an  die 
akzessorischen  Hüllen.  Durch  Einschnürungen  in  der  Wand  des  Sackes  ent- 
stehen Sanduhr-  oder  rosenkranzförmige  Hernien.  Mitunter  bilden  sich  zwei 
Hernien  nebeneinander  mit  gemeinschaftlichem  oder  getrenntem  Hals. 

Der  Bruchinhalt  besteht  am  häufigsten  aus  größeren  oder  kleineren 
Darmabschnitten;  gewöhnlich  tritt  zunächst  nur  eine  kleine  Partie  ein, 
welche  aber  allmählich  mehr  Darmschlingen  nachzieht,  dementsprechend 
wird  Hals  und  der  Körper  des  Bruchsackes  ausgeweitet.  In  alten 
Hernien  (namentlich  der  Leistengegend)  kann  schließlich  der  größte  Teil 
des  Darms  liegen.  Leisten-  und  Kruralhernien  enthalten  meist  untere 
Dünndarmschlingen,  zuweilen  auch  Wurmfortsatz  oder  Ovarium,  links 
das  S  romanum,  in  Nabelbrüchen  liegen  häufig  Teile  des  Kolon  trans- 
versum. 

Tritt  nur  ein  (pilzförmiger)  Wandabschnitt  in  den  Sack,  so  liegt 
eine  LrrxRE'sche  Hernie  vor. 

Abgesehen  vom  Darm  und  Mesenterium  finden  sich  häufig  Teile 
des  Netzes  im  Bruch;  sie  verwachsen  häufig  mit  der  Wand  oder  auch 
mit  dem  Peritoneum  an  der  Bruchpforte.  An  ihnen  findet  oft  eine 
Wucherung  des  Fettgewebes  zu  lipomähnlichen  Anschwellungen  statt. 

Der  Bruchinhalt  kann  beweglich  sein,  in  die  Bauchhöhle  zurück- 
geschoben werden  (reponibler  Bruch),  oder  unbeweglich  wegen  Ver- 
wachsungen oder  Enge  der  Pforte  oder  beträchtlicher  Größe  (ir re- 
ponibler Bruch). 

DiQ  Entstehung  der  Hermen  wird  einmal  aus  einem  abnormen  intra- 
abdominellen Druck  erklärt,  der  die  Eingeweide  an  nachgiebigen 
Stellen  herausdrängt,  oder  daraus,  daß  diese  ohnehin  schwachen  Stellen 
ungewöhnlich  widerstandsunfähig  sind,  so  daß  sie  schon  dem  normalen 
Druck  nachgeben.  Am  deutlichsten  ist  das  z.  B.  bei  offenem  Leisten- 
kanal. Auch  soll  durch  Wucherung  von  Fettgewebe  im  subserösen  Zell- 
gewebe und  dessen  Zug  das  Peritoneum  ausgezogen  werden  können. 
In  diesen  Fällen  wirkt  der  erhöhte  Druck  begünstigend. 

a)  Äußere  Hernien. 

1.  Die  Leistenhernien  (Herniae  inguinales)  entstehen  durch  Ein- 
dringen des  Darms  in  den  Canalis  inguinalis.   An  der  Innenfläche  des 
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Peritoneums  liegen  in  der  Inguicalgegend  drei  Foveae  inguinales, 
eine  interna,  media  und  externa.  In  letztere  tritt  der  Samenstrang 
ein  und  öffnet  sich  der  Scheidenkanal,  falls  er  nicht  obliteriert  ist. 

Angeborene  Leistenhernien  entstehen  durch  Eintritt  einer 
Darmschlinge  in  den  nicht  obliterierten  Processus  vaginalis  peritonei. 
Daher  sind  die  angeborenen  Leistenbrüche  stets  äußere,  nach 
außen  von  der  Art.  epigastrica  und  der  durch  sie  gebildeten  Bauchfell- 
falte gelegen.  Die  Darmschlinge  liegt  mit  dem  Hoden  in  einer  gemein- 
schaftlichen Höhle. 

Die  erst  im  späteren  Leben  entstandenen  Leistenbrüche  werden 
nach  ihrer  Austrittsstelle  eingeteilt: 

a)  Äußerer  Leistenbruch.  Der  Austritt  von  Organen  der  Bauchhöhle 
(Darm,  Netz  usw.)  erfolgt  durch  die  Fovea  ing.  ext.,  nach  außen  von  der  Art. 
epigastrica).  Gelangt  der  vorgefallene  Darm  bis  in  das  Skrotum,  so  liegt  ein 
Skrotalbruch  vor.  Der  Darm  ist  durch  den  Bruchsack  von  dem  Hoden  ge- 
trennt. Beim  weiblichen  Geschlecht  entspricht  die  herniöse  Ausstülpung  der 
Insertionsstelle  der  Ligamenta  rotunda. 

b)  Innerer  (gerader)  Leistenbruch.  Der  Darm  tritt  durch  die  mittlere 
oder  innere  Fovea  inguinalis  hervor  (nach  innen  von  der  Art.  epigastrica),  dringt 
aber  selten  tiefer  in  das  Skrotum  ein.  Zuweilen  durchbricht  der  Bruch  die 
vordere  Wand  des  Leistenkanals  und  tritt  an  einer  ungewöhnlichen  Stelle  unter 
die  Haut  (Hernia  parainguinalis). 

Als  Hernia  inguinalis  properiton ealis  hat  Kroenlein  einen  aus 
zwei  Fächern  bestehenden  Bruchsack  bezeichnet,  von  denen  das  eine  sich  durch 
den  Leistenkanal  nach  außen  erstreckt,  das  andere  hinter  der  Bruchpforte, 
aber  vor  dem  parietalen  Blatt  des  Bauchfells  liegt. 

2.  Die  Schenkelher nien  (Herniae  crurales)  sind  entsprechend 
der  Scheide  der  Schenkelgefäße  ausgestülpt  und  beim  weiblichen  Ge- 
schlecht die  häufigeren.  Die  Bauchorgane  liegen  zunächst  in  der  Gefäß- 
scheide, weiterhin  treten  sie  durch  eine  Lücke  derselben.  Der  Bruch 
kommt  dann  an  der  Einmündung  der  Vena  saphena  magna  in  die  V. 
cruralis  nach  innen  von  letzterer  durch  die  Fovea  ovalis  hervor.  Um 
den  Bruchsack  findet  sich  meist  verdichtetes  Bindegewebe. 

3.  Hernia  isehiadiea.  Der  Darm  tritt  längs  des  Nerv,  ischiadicus  durch 
die  Incisura  isehiadiea  hervor  und  bildet  eine  unter  dem  Muse,  glutaeus  maxi- 
mus  gelegene  Geschwulst. 

4.  Hernia  perineaHs  zwischen  den  Fasern  des  Levator  ani  seitlich  oder 
hinter  dem  Mastdarm,  bei  Frauen  manchmal  im  hinteren  Teil  der  großen 
Schamlippe. 

5.  Hernia  vaginalis  durch  Ausbuchtung  der  hinteren  Scheidenwand. 
Hernia  rectalis  durch  Vorbuchtun g  der  Rektumwand  auch  beim  Manne. 

6.  Hernia  foraminis  ovalis,  vorzugsweise  beim  weiblichen  Geschlecht, 
dringt  durch  die  Membr.  obturatoria  neben  der  Arterie  und  dem  Nervus  ob- 
turatorius,  nach  innen  von  letzterem,  hervor. 

7.  Hernia  umbilicalis. 

a)  Angeborener  Nabelbruch  (Nabelschnurbruch)  besteht  in 
Lagerung  einer  Ileum schlinge  in  den  Anfangsteil  des  Nabelstranges  als 
Bestehenbleiben  des  fötalen  Zustandes.  Der  Anfang  der  Nabelschnur 
wird  zu  einem  Sack  ausgedehnt,  in  dessen  Wand  die  Nabelgefäße  ver- 
laufen.   Zuweilen  erfolgt  intra  partum  Ruptur  dieses  Sackes. 

Unter  Bauchhruch  (Ectopia  viscerum,  Eventeratio)  verstehen  wir  eine  Miß- 
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bildung,  bei  der  die  vordere  Bauchwand  nur  durch  eine  dünne  fibröse  Membran 
gebildet  wird,  die  sich  als  weiter  Sack  vorbuchtet  und  den  größten  Teil  der 
Baucheingeweide  enthält.   (Fig.  537). 

b)  Erworbener  Nabelbruch  ist  verursacht  durch  Eindringen  des 
Darms  in  den  Nabelring,  besonders  beim  Neugeborenen,  dessen  Nabel- 
narbe noch  geringe  Resistenz  bietet,  bei  Erwachsenen  nach  Erweiterung 
des  Nabels  durch  Schwangerschaft,  Fettgewebswucherung. 


Fig.  537. 

Bauchbrucli  mit  nach,  lints  gericMeter  Naloelsclinur. 


8.  Herniae  abdominales  treten  meist  an  den  Rändern  der  Muskeln, 
am  häufigsten  in  der  Linea  alba  hervor.  Man  unterscheidet  dieHernia 
abdominalis  mediana  (lineae  albae)  und  lateralis.  Sie  entstehen 
infolge  bedeutender  Ausdehnung  der  Bauchwand. 

b)  Innere  Hernien. 

1.  Zwerchfellbrueh  (Hernia  diaphragmatica). 

a)  Die  angeborene  Zwerchf ellhernie  tritt  meist  durch  einen  De- 
fekt des  Zwerchfells,  welches  ganz  fehlt  oder  eine  abnorme  meist  links- 
seitige Öffnung  hat  (falsche  Zwerchfellhernie).  Es  gelangen  Bauchorgane 
(Magen,  Milz,  Darmschliugen,  Leber)  in  die  Brusthöhle  und  kompri- 
mieren die  Lunge,  die  in  der  Entwicklung  zurückgeblieben  ist.  Große 
derartige  Hernien  schließen  das  Leben  aas.  Selten  ist  das  Zwerchfell 
im  Zentrum  tendineum  nach  oben  zu  einem  Sack  ausgestülpt  (wahre 
Zwerchfellhernie),  in  dem  die  Eingeweide  liegen. 

b)  Die  erworbenen  Zwerchfellbrüche  sind  traumatische  und 
nicht  traumatische.  Erstere  entstehen  meist  durch  Stiche  in  das  Zwerch- 
fell. Sie  sind  häufiger  links,  weil  rechts  die  Leber  die  Stichöffnung 
verdeckt. 

2.  Bauehfellbrueh  (Hernia  re troperitonealis).  Durch  die  Unter- 
suchungen von  Treitz  sind  vorzugsweise  drei  Stellen  des  Peritoneums  be- 
zeichnet, welche  zu  Bruchsäcken  ausgestülpt  werden  können. 
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a)  Die  Fossa  jejuno-duodenalis,  begrenzt  durch  eine  sichelförmige 
Duplikatur  des  Bauchfelles  (Plica  duodeno-jejunalis),  zwischen  linker  Duodenal- 
und  rechter  Aortenwand  (an  der  linken  Seite  des  dritten  Lendenwirbels). 

Die  aus  ihr  sich  bildenden  Retroperitonealheruien  enthalten  zuweilen  nur 
eine  Schlinge,  doch  kann  auch  der  ganze  Dünndarm  in  einem  dünnwandigen 
Sacke  liegen  (Fig.  538)  (Hernia  retroperi tonealis  completa).  Der  Bruch 
bleibt  meist  ohne  alle  krankhaften  Symptome.  Reißt  der  Bruchsack,  so  kann 
die  Plica  duodeno-jejunalis  als  ein  Band  bestehen  bleiben  und  event.  Inkarze- 
ration des  Darmes  bewirken. 

b)  Die  Fossa  intersigmoidea  (nach  Waldeyer  bei  84  Prozent  aller 
Erwachsenen),  liegt  im  Mesokolon  der  Flexura  sigmoidea.  Ihr  Eingang  findet 
sich  am  unteren  Blatte  des  Mesokolon.  Die  Hernien  sind  sehr  selten  und 
meist  ohne  klinische  Bedeutung. 

c)  Die  Fossa  subcoecalis  ist  eine 
zwischen  den  Blättern  des  Mesocolon 
ascendens  gelegene  Peritonealtasche  unter 
dem  Coecum.  Aus  ihr  hervorgehende 
Hernien  sind  sehr  selten. 

Auch  die  Bursa  omentalis  kann 
durch  Vermittelung  des  Foramen  Wins- 
lowii  als  Bruchtasche  dienen. 

Pathologische  Veränderun- 
gen des  Bruchsackes  und  seines 
Inhaltes  sind  häufig.  Der  Sack 
verdickt  sich.  Zwischen  ihm  und 
dem  Inhalt  bilden  sich  durch  Ent- 
zündungsprozesse Strang-  oder  flächen- 
förmige  Adhäsionen. 

l3ie  wichtigste  Komplikation  des 
Bruches  ist  die  Einklemmung  (In- 
karzeration). Sie  ist  charakterisiert 
durch  Undurchgängigkeit  der  Darm- 
schlingen in  der  Bruchpforte,  Kot- 
stauung in  dem  zuführenden  Darmileus 
und  durch  Ernährungsstörung  des 
Bruchinhaltes  infolge  Kompression 
der  Gefäße.  Sie  entsteht,  wenn  bei 
zu  starker  Füllung  der  im  Sack  ge- 
legenen Darmteile  (mit  Kot  oder  Gas)  die  im  Halse  befindlichen  Schlingen 
abgeknickt  werden,  oder  wenn  die  Pforte  sich  entzündlich  verengt. 

An  den  Därmen  im  Bruchsack  entsteht  venöse  Hyperämie, 
hämorrhagische  Infiltration  mit  den  besprochenen  Folgen  (S.  479) 
Nekrose,  Gangrän,  Peritonitis,  Darmzerreißung.  Wird  die  Einklemmung 
durch  den  Chirurgen  gehoben,  so  kann  sich  der  venös  gestaute  Darm 
erholen,  der  schwerer  erkrankte  muß  reseziert  werden. 


Fig.  538. 

Große  Eetroperitonealliernie  (H.  duodeno-jejunalis). 
Nach.  Teeitz. 


8.  Entzündungen. 

a)  Die  Veränderungen  des  Darms  bei  den  kliniscli  sogenannten  akuten  und 
chronischen  Darmkatarrhen. 

Die  so  häufigen  akuten  Darmkatarrhe,  auch  die  bei  Säuglingen, 
gehen  nur  mit  geringen  Veränderungen  einher.  Die  vorauszusetzende 
Hyperämie  der  Schleimhaut  tritft  man  in  der  Leiche  meist  nicht  mehr 
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an.  Man  findet  Schwellung  der  Schleimhaut,  Desquamation  des 
Epithels  und  event.  Ablösung  ganzer  Epithelfetzen.  Es  kann  hier  und 
da  zu  oberflächlicher  Nekrose  kommen,  nach  deren  Abstoßung  flache 
Defekte  zurückbleiben,  deren  Grund  eitrig  infiltriert  sein  kann.  Die 
follikulären  Apparate  schwellen  manchmal  an.  Durch  Nekrose  der 
Follikelkuppe  und  des  Zentrums  der  Knötchen  und  Ablösung  der  toten 
Teile  entstehen  follikuläre  Geschwüre.  Nach  abgelaufener  Ent- 
zündung bleibt  in  den  Follikeln  als  Rest  von  Blutungen  etwas  Blut- 
pigment zurück.  Ausgedehnte  Geschwürsbildungen  sind  bei  einfachen 
Katarrhen  selten. 

Die  Schwellung  der  Follikel  und  der  Plaques  ist  bei  Kindern  manchmal 
der  Ausdruck  einer  Allgemeininfektion,  so  besonders  einer  schweren  Diphtherie. 

Den  chronischen  Katarrhen  entsprechen  wie  im  Magen  ver- 
schiedene Befunde.  Man  beobachtet  Verdickung  der  Schleimhaut 
durch  zellige  Infiltration,  auch  eine  höckrige  oder  gar  polypöse  Be- 
schafi'enheit  der  Schleimhaut  (Enteritis  polyposa).  Auch  Geschwürbildung 
findet  sich,  aber  nicht  häufig.  Man  beobachtet  auch  eine  Atrophie  der 
ganzen  Darmwand  bis  zu  Papierdünne. 

Manchmal  sieht  die  Schleimhaut,  vor  allem  die  des  Kolon,  diffus 
oder  fleckig  oder  an  die  Follikel  gebunden,  schwärzlich  grau  pigmentiert 
aus,  als  Rest  diapedetischer  Blutungen  (s.  S.  104). 

Mit  den  chronischen  Prozessen  verbindet  sich  auch  verstärkte  Schleim- 
sekretion  und  Epitheldesquamation.  Diese  Massen  erscheinen 
im  Stuhl.  Nicht  selten  gerinnt  der  Schleim  im  Kolon  und  wird  in  Fetzen 
ausgestoßen,  die,  aus  Rinnen  zwischen  Schleimhautfalten  stammend,  eine 
wurmförmige  Gestalt  haben  können. 

b)  Diphtherische  Darmentzündungen,  Dysenterie. 

Pseudomembranöse  Prozesse,  die  denen  anderer  Schleimhäute  nahe- 
stehen, finden  sich  einmal  in  besonders  typischer  Form  bei  der  epidemi- 
schen Ruhr,  der  Dysenterie,  einer  schweren,  manchmal  tödlichen,  mit 
Durchfällen  und  Blutungen  einhergehenden,  hauptsächlich  den  Dickdarm 
befallenden  Affektion,  bei  der  Kruse  einen  charakteristischen  Bazillus  aufge- 
funden hat.  Flexner  und  Shiga  züchteten  ganz  ähnliche  Mikroorganis- 
men auf  den  Philippinen  und  in  Japan.  Bei  der  sporadischen,  zumal 
in  Irrenanstalten  auftretenden  Dysenterie  sind  Pseudodysenteriebazillen 
die  Erreger  (Kruse). 

Als  Dysenterie  wird  auch  eine  in  den  Tropen^  bei  uns  nur  von  dort 
eingeschleppt  vorkommende  Erkrankung  bezeichnet,  bei  der  Amöben 
(S.  21)  eine  ätiologisch  wichtige  Rolle  spielen.  Ob  sie  aber  allein  in 
Betracht  kommen  oder  nur  als  Vermittler  bakterieller  Infektion  ist  noch 
nicht  sicher  entschieden.  Diese  tropische  Dysenterie  ist  durch  ausge- 
gedehnte  Geschwürbildung  mit  Eiterung  im  Dickdarm  gekennzeichnet. 
Sie  veranlaßt  sekundäre  Leberabszesse,  in  denen  die  Amöben  auch  ge- 
funden werden. 

Die  epidemische  Dysenterie  zeigt  verschiedene  Intensitätsgrade. 
Die  einfachste  Form,  die  katarrhalische  Ruhr,  die  als  solche  heilen 
oder  das  Initialstadium  der  schwereren  Affektionen  bilden  kann,  ist  aus- 
gezeichnet durch  ausgesprochene,  oft  zu  sammetartiger  Rötung  und 
Schwellung  führende  Hyperämie,  durch  starke  Schleimproduktion 
und  Epitheldesquamation.  In  der  Mucosa  und  Submucosa  kommt 
es  oft  zu  kleineren  Blutungen. 
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Die  schivereren  Formen  sind  teils  durch  eine  ausgedehnte,  zu  großen 
Zerstörungen  führende  Eiterung,  teils  vorwiegend  durch  nekrotische 
(diphtherische)  Vorgänge  charakterisiert. 

Den  Ubergang  bilden  Erkrankungen,  in  denen  auf  der  geröteten 
Schleimhaut  des  Kolon  kleinfleckige  schmutziggraue  „kleienförmige"  Be- 
läge (Fig.  539)  sitzen,  die  aus  oberfächlich  nekrotischem  Schleimhaut- 


Fig.  539. 

Dysenterie  des  Kolon.  Dunkle  Eötung  und  Verdickung  der  ScUeimliaut.  Auf  ihr  liellgraue,  fleckige,  zackige 

Beläge  (Nekrosen). 


gewebe  bestehen,  weiterhin  zusammenfließen  und  sich  auch  mehr  und 
mehr  in  die  Tiefe  ausdehnen.  Im  Dünndarm  sitzen  analoge,  meist  fein- 
körnige Nekrosen  auf  der  Höhe  der  Falten  (Fig.  540).  Das  nekrotische 
Gewebe  ist  gern  mit  etwas  Schleim,  manchmal  auch  etwas  Fibrin  un- 
termischt und  dadurch  prominent. 

Nun  kann  die  Eiterung  in  den 
Vordergrund  treten,  die  Schleim- 
haut und  Submucosa  infiltrieren, 
zur  Ablösung  der  nekrotischen  Ab- 
schnitte führen  und  die  Ränder  der 
so  entstehenden  Defekte  in  weitem 
Umfange  unterminieren.  In  manchen 
Fällen  trit  sie  nicht  flächen  förmig 
oder  diffus  auf,  sondern  beschränkt 


Fig.  540. 

Dysenterie  des  oberen  Ileura.    Auf  der  Höhe  der 
Qi;erfalten  sieht  man  feinkörnige,  dunkelschmutzig- 
grün  gefärbte  Auflagerungen. 


Fig.  541. 

Dysenterische   Geschwüre  des  Jejunura.     Auf  der 
Höhe  der  Falten  sieht  man  langgestreckte,  vielfach 
unterbrochene  tiefe  Geschwüre. 
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sich  auf  die  follikulären  Apparate.  Dann  entstehen  multiple  kleine 
Eiterhöhlen,  die  sich  aber  noch  seitlich  ausdehnen  können.  Man  redet 
dann  wohl  von  einer  follikulären  Dysenterie. 

Oder  es  entwickelt  sich  als  Verstärkung  jener  Nekrosen  hauptsäch- 
lich ein  diphtherisch-nekrotisch-gangränöser  Prozeß.  Man  sieht  miß- 
farbene, graue,  schmutziggraugelbe,  braune,  schwarzbraune  und  schwarz- 
grüne Verschorfungen,  die  sich  bald  abstoßen  und  Defekte  zurücklassen 
(Fig.  541),  die  bis  in  die  Muskularis  und  bis  an  die  Serosa  reichen  können 
und  deren  Grund  uneben,  fetzig,  mißfarben,  später  mehr  abgeglättet  ist. 
In  ihm  kann  die  Ringmuskulatur  sichtbar  sein  (Fig.  542).  Die  Eiterung 
führt  zur  Unter  minie  rung  der  stehengebliebenen  Schleimhaut,  die 
zwischen  den  Geschwüren  brückenförmig  von  der  Submucosa,  bzw.  der 


Fig.  542. 

Dysenterisclie  Ulzerationen  des  Kolon.    DD  die  längsgestellten  Gescliwüre  mit  freiliegender  quergestreifte 
Muskulatur,  die  aber  vielfach  noch  von  weiß  erscheinenden  streifigen  Resten  der  nekrotischen  Suhmueosa 
hedeckt  ist.  6'CCdie  erhaltene  Schleimhaut,  die  zum  Teil  in  Inseln  innerhalb  der  Geschwüre  liegt. 

Muskularis  losgelöst  sein  kann  und  zwar  so  ausgedehnt,  daß  man  von 
den  einzelnen  Geschwüren  die  Sonde  nach  allen  Richtungen  unter  den 
Brücken  bis  zu  den  nächsten  Defekten  vorschieben  kann.  Stehen  diese 
sehr  dicht,  so  bilden  die  Schleimhautreste  schmale  Streifen  und  flottieren 
unter  Wasser.  Dann  werden  sie  aber  häufig  noch  an  der  einen  oder 
anderen  Seite  losgelöst,  hängen  nur  noch  an  einem  Ende  fest  und  pen- 
deln hin  und  her  (vergl.  Fig.  544). 

Die  nekrotisierenden  Veränderungen  verlaufen  in  erster  Linie  auf 
den  vorspringenden  Teilen,  also  auf  der  Höhe  der  Falten  (Fig.  540, 
541),  im  Dickdarm  auf  den  durch  die  Tänien  und  durch  die  Septen  der 
Haustra  gebildeten  Hervorragungen.  Daher  haben  die  Defekte  gern  die 
Gestalt  längsgestreifter  Züge,  die  durch  Querzüge  mehr  oder  weniger 
regelmäßig  verbunden  sind  (Fig.  542). 

Sie  haben  eine  außerordentlich  wechselnde  Größe  und  Form,  können 
den  größten  Teil  der  Schleimhaut  oder  ganze  Darmstrecken  total  ein- 
nehmen. Oft  umgeben  sie  inselförmig  stehen  gebliebene  Schleimhaut- 
reste (Fig.  542),  die  häufig  an  den  Rändern  unterminiert  sind.  Die 
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verschiedenen  Veränderungen  können  mannichfach  variiert 
nebeneinander  vorkommen.  Neben  bereits  gebildeten  Geschwüren 
finden  sich  nekrotische,  noch  nicht  losgestoßene  Teile  und  frischere  hyper- 
ämische  Schwellungen. 

Heilung  ist  auf  allen  Stadien  möglich.  Die  Defekte  kleiden  sich 
mit  Grranulationen  aus,  die  schließlich  von  Epithel  überzogen  werden. 
Sie  zeigen  später  Neigung  zu  Schrumpfung.  So  entstehen  strahlige, 
netzförmige,  zugförmige,  höckrige,  weiße  Narben,  die  zu  erheblichen 
Stenosen  führen  können.  Die 
stehengebliebenen  Schleim- 
hautreste verdicken  sich  oft 
und  springen,  wenn  sie  insel- 
förmig  waren,  polypös,  in 
Stecknadelkopf-  bis  Erbsen- 
größe vor.  Die  Schleimhaut 
kann  mit  solchen  Polypchen 
(Fig.  543)  übersät  sein.  Jene 
Schleimhautbrücken  beklei- 
den sich  an  ihrer  Unterfläche 
mit  Epithel  und  bleiben  dann 
als  frei  ausgespannte  Stränge 
und  Netze  bestehen  (Fig.  544). 

Die  Gefahren  der  Dysen- 
terie liegen  in  dem  infek- 
tiösen Charakter  der  Er- 
krankung, in  Blutungen, 
welche  aus  den  durch  Nekrose  angeätzten  Gefäßen  entstehen  können,  in 
dem  UmStande,  daß  die  Defekte  zur  Perforation  kommen  können,  die 
zuweilen  durch  Meteorismus  begünstigt  wird  (Beneke),  in  den  durch 
die  Narben  bedingten  Stenosen  und  in  metastatisehen  Eiterungen 
(z.  B.  in  der  Leberl 
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Fiff.  543. 


Abgelaufene  Dysenterie. 


Die  Reste  der  Schleiniliaut  sind  in 
Gestalt  multipler  polypöser  Vorsprünge  auf  der  abgeglätteten 
epitbelbedeckten  Muskularis  sichtbar. 


Fig.  544. 

Abgelaufene  Dysenterie  des  Kolon.    Die  Eeste  der  ScMeimliaut  sitzen  in  polypen-   und  brückenförmigen 
Erhebungen  auf  der  abgeglätteten  epithelbedeckten  Fläche  der  Muskularis. 


Außer  bei  der  Euhr  finden  sich  pseudomembranöse  Veränderungen 
bei  längerdauernder  Kotstauung.  Hier  sind  dann  Zirkulationsstörungen, 
Zersetzungen  des  Inhaltes  und  Einwirkung  von  Bakterien  die  Veran- 
lassung zur  Erkrankung,  die  ihrer  Lokalisation  nach  natürlich  abhängig 
ist  von  dem  Sitz  der  Darmverengerung.  Häufig  ist  sie  im  Dünndarm. 
Die  Veränderungen  sind  im  Ileum  unregelmäßig  angeordnet,  im  Jejunum 
deutlich  auf  der  Höhe  der  Falten  (Fig.  541).    Die  Schorfe  zeigen  gerne 
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eine  durch  Galle  herbeigeführte  grüne  Farbe.  Zu  Geschwürbildung 
kommt  es  bei  längerer  Dauer  der  Koprostase.  Mit  tief  dunkelbraun- 
schwarzer Verfärbung  der  Darmwand  geht  die  Verschorfung  in  einge- 
klemmten Brüchen  einher. 

Hier  seien  auch  die  durch  lang- 
dauernden  Druck  harter  Kotballen  be- 
wirkten Schleimhautnekrosen  und  Ge- 
schwüre erwähnt.  Sie  finden  sich 
natürlich  nur  im  Kolon,  haben  wech- 
selnde Form  und  Größe  und  können 
perforieren.  Ihre  Umgebung  ist  oft 
intensiv  hämorrhagisch  gerötet  (Fig.  545). 

Nekrotisierende  Veränderungen 
machen  auch  manche  Gifte,  so  be- 
sonders die  Quecksilbervergiftung, 
bei  der  die  Erkrankung  sich  durch 
ihre  außerordentliche  Ausdehnung 
über  den  ganzen  Dickdarm  auszeich- 
net. Seltener  geht  sie  auch  auf  den 
Dünndarm  über.  Das  Kolon  ist  ent- 
weder oberflächlich  oder  tief  greifend 
verschorft,  verdickt,  gevvulstet  und  schmutzig  dunkelgrün  grau  oder 
schwarzgrau  gefärbt.  Die  Mannichfaltigkeit  der  epidemischen  Dysenterie 
fehlt,  denn  da  die  Vergiftung  auf  einem  einmaligen  Akt  beruht,  so  bildet 
sich  die  Erkrankung  ziemlich  gleichmäßig  aus. 

Falkenberg-Märchand  haben  gezeigt,  daß  die  Veränderungen  in  erster 
Linie  auf  die  von  anderer  Seite  nachgewiesene  Ausscheidung  des  Giftes  durch 
die  Darmschleimhaut  zurückgeführt  werden  müssen. 

Endlich  finden  sich 

  pseudomembranöse 

Prozesse  auch  gele- 
gentlich bei  Urämie^ 
bei  Fyämie  und  Sepsis^ 
meist  auch  im  Dick- 
darm, ferner  als  Be- 
gleiterscheinungen bei 
Tuberkulose  des  Kolon, 
bei  Cholera. 


Fig.  545. 

Drei  ne'beneinanderliegende  durch  Druct  harter  Kot- 
"ballen  entstandene  Defekte  der  ScMeimliaiit  des 
Colon  ascendens.  Die  Defekte  sind  sclimutzig  hell- 
gelbgrau  gefärbt,  die  umgehende  Schleimhaut  ist 
hämorrhagisch. 


c)  Tuberkulose. 

Die  Tuberkulose  des 
Darms  ist  relativ  selten 
und  fast  nur  bei  Kin- 
dern eine  primäre  Er- 
krankung. Sie  entsteht 
dann  durch  Bazillen, 
die  in  der  Kuhmilch 
oder  durch  Unreinlich- 
keit  oder  mit  Staub 
oder  durch  Tröpfcheninfektion  (s.  Abschn.  XXI)  in  den  Mund  und  dann 
in  den  Darm  gelangten.  Am  häufigsten  wird  sie  bei  Phthisikern  durch 
heruntergeschlucktes  Sputum  bedingt. 


Fig.  546. 

Tuberkulöses  Darmgeschwür.    Das  Ulcus  ist  unregelmäßig  begrenzt,  mit 
aufgeworfenem  Eand  und  im  Grunde  und  Eand  mit  Tuberkeln  versehen. 
In  der  angrenzenden  Schleimhaut  einzelne  vergrößerte  Follikel. 


VerdaimngBapparat. 
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Die  Bazillen  siedeln  sich  in  der  Darmwand  um  die  Follikel  an, 
meist  nicht  in  diesen,  aber  dicht  an  ihnen,  unter,  neben  oder  über  ihnen 
und  erzeugen  so  Knötchen,  die  bei  weiterer  Vergrößerung  den  Follikel 
verdrängen. 

Die  Bazillen  setzen  sich  also  wie  in  den  Lymphdrüsen  meist  nicht  in  den 
Follikeln,  sondern  in  den  diese  umspülenden  Lymphbahnen  fest. 

Die  Tuberkel  verkäsen  und  die  Nekrose  schreitet  bis  zur  freien 
Fläche  fort,  das  tote  Gewebe  wird  ausgestoßen,  es  bleiben  kleine 
Geschwüre,  in  deren  Rand  und  Grund  sich  inzwischen  neue  Tuberkel 
entwickelten,  die  ebenfalls  verkäsen  und  ausgestoßen  werden.  So  ver- 
größert sich  das  Ulcus  in  die  Fläche.   In  den  Plaques  bilden  sich  viele 


Fig-.  547. 

Quergestellte,  zum  Teil  ringförmige  tuberkulöse  Geschwüre  des  Dünndarms. 

kleine  Ulcera.  Diese  konfluieren.  Es  entstehen  größere,  welche  sich 
durch  höckrigen,  mit  Knötchen  durchsetzten  Rand  und  un- 
ebenen, auch  mit  Tuberkeln  versehenen  Grund  auszeichnen 
(Fig.  547  u.  548).  Später  gehen  die  Geschwüre  über  die  Grenzen  der 
lymphatischen  Apparate  hinaus  und  zerstören  auch  die  angrenzende 
Schleimhaut.  Die  Geschwüre  können  dann  lange  Strecken  des  Darmes 
völlig,  zuweilen  den  ganzen  Dickdarm  einnehmen.  Doch  bleiben  in 
ihnen  manchmal  kleinere  und  größere  Inseln  von  Schleimhaut  erhalten, 
verdicken  sich  bei  chronischem  Verlauf  und  verleihen  so,  wenn  sie  zahl- 
reich sind,  dem  Geschwürsgrunde  eine  mehr  oder  weniger  polypöse  Be- 
schaffenheit. 

Die  Geschwüre  nehmen  nicht  selten^  aber  durchaus  nicht  immer  eine 
ringförmige  Gestalt  (Fig.  547,  548),  am  aufgeschnittenen  Darm  die 
eines  quer  herüberlaufenden  Bandes  an,  weil  die  Bazillen  von  den  dem 
Mesenterialansatz  gegenüberliegenden  Ulcera  sich  auf  dem  Wege  der 
Lymphbahnen  beiderseits  zum  Mesenterium  hin  ausbreiten  (Fig.  549). 

Alle  diese  Veränderungen  lokalisieren  sich  am  häufigsten  im  un- 
teren Ileum  und  im  Anfang  des  Kolon.    Sie  können  aber  bis  in  den 
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Magen  hinauf  und  bis  zum  Anus  hinuntergehen.  Es  gibt  auch  selten 
eine  alleinige  Kolontuberkulose  und  im  Dünndarm  können  einzelne  Ge- 
schwüre ohne  Beteiligung  des  unteren  Ileura  an  beliebigen  Stellen  sitzen. 
In  den  erkrankten  Abschnitten  sind  meist  nicht  alle  Follikel,  manch- 
mal nur  wenige  beteiligt. 

Das  Geschwür  dringt  aber  auch  in  die  Tiefe  vor.  Das  Granulations- 
gewebe durchsetzt  die  Sluskulatur  und  bildet  in  der  Serosa  (Fig.  549) 
graue,  außen  sehr  gut  sichtbare  Knötchen,  die  sich  gern,  den  Lymph- 
gefäßen entsprechend,  in  Reihen  und  Netzen  anordnen,  die  sich  gegen 
das  Mesenterium  hin  ausbreiten  und  in  dessen  tuberkulös  erkrankende 
Lymphbahnen  übergehen.  Die  Serosa  neben  den  Knötchenreihen|ist 
injiziert  und  oft  mit  etwas  fibrinösem  Exsudat  belegt. 


Fig.  548. 

Tuberkulöses  Geschwür  des  Kolon.   Das  Gesciwür  geM  gürtelförmig  um  den  Darm,  ist  bucMig  begrenzt, 
liat  einen  aufgeworfenen  Eand  und  im  Grunde  und  Eand  zalilreiche  Tuberkel. 


Folgt  die  Verkäsung  der  Tuberkulose  bis  zur  Serosa,  so  kann  eine 
Perforation  in  die  Bauchhöhle  eintreten.  Meist  aber  hat  vorher  durch 
die  voraufgehende  Serosatuberkulose  eine  Verlötung  mit  anderen 
Schlingen,  dem  parietalen  Peritoneum  usw.  stattgefunden,  so  daß  der 
Durchbruch  nicht  in  die  Bauchhöhle,  sondern  in  die  Verwachsungs- 
massen erfolgt. 

Die  Tuberkulose  führt  manchmal  zu  erheblichen  Verdickungen  der 
Darmwand ,  zumal  im  untersten  Ileum  und  Cöcum.  Die  Dicke  kann 
1  cm  betragen.  Die  Wand  ist  starr,  oft  mit  der  Umgebung  verwachsen, 
zur  Schrumpfung  geneigt.  Das  Lumen  ist  verengt.  Daher  besteht 
klinisch  Darmstenose.  Man  fühlt  eine  tumorähnliche  Masse  [tuherladöser 
Ileocöcaltumor) . 

Im  Geschwürsgrund  können  auch  Blutungen  entstehen.  Doch  sind 
sie,  weil  gern  endarteriitische  Verschließungen  eintreten,  meist  nicht  be- 
trächtlich. 

Eine  völlige  Heilung  der  Geschwürsbildung  ist  jedenfalls  sehr 
selten,  zumal  die  Ulcera  hauptsächlich  bei  Individuen  mit  vorgeschrittener 
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Lungentuberkulose  vorkommen.  Aber  man  siebt  doch  gelegentlich  Um- 
wandlung des  tuberkulösen  in  ein  mehr  indifferentes  Granulations- 
gewebe, aber  mit  Gefahr  der  narbigen  Retraktion,  die  zu  Stenosen 


Fig.  549. 

Tuberkulose  der  Serosa  des  Ileum.    M  Mesenterium.    Die  beiden  dunkeln  injizierten  Stellen  der  Serosa  ent- 
sprechen je  einem  Geschwür  der  Schleimhaut.    Von  ihnen  gehen  nach  allen  Kichtungen,  besonders  nach 
dem  Mesenterium,  reihenförmig  angeordnete,  den  Lymphbahnen  folgende  Tuberkel. 


führt  (Fig.  550).  Diese  können  aber  auch  durch  partielle  narbige  Um- 
wandlung typischer  Geschwüre  entstehen. 

Nach  FiBTGER  sollen  tuberku- 
löse Ulcera  nicht  ganz  selten  so  hei- 
len, daß  die  Narben  auf  keine  Weise 
mehr  als  aus  Tuberkulose  her- 
vorgegangen charakterisiert  sind 
und  gern  für  syphilitische  ge- 
halten werden,  die  seltener  seien, 
als  meist  angenommen  werde. 

Die  Me senterialdrüsen 
nehmen,  zumal  bei  der  Darm- 
tuberkulose der  Kinder,  durch 
Schwellung  und  ausgedehnte 
Verkäsung  Anteil.  Sie  bilden 
umfangreiche  Pakete  {Tabes 
mesaraica,  s.  S.  404).  Zuweilen 
sind  dabei  die  Darmprozesse 
geringfügig.  Bei  Erwachsenen 
ist  die  Drüsenbeteiligung  meist  ^ig.  ö50. 

nicht  sehr  ausgedehnt.  Stenose  des  Dünndarms  durch  ein  tuberkulöses  Geschwür 
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d)  Syphilis. 

Syphilitische  Prozesse  des  Darms  kommen  bei  syphilitischen 
Neugeborenen  und  akquiriert  bei  Erwachsenen  vor.  Erstere  bestehen 
in  fleckigen  oder  ringförmigen,  manchmal  geschwürig  zerfallenden  Ver- 
dickungen der  Schleimhaut,  die  aus  zellreichem  Granulationsgewebe  zu- 
sammengesetzt sind.  Spirochäten  wurden  u.  a.  von  E.  Frankel  reich- 
lich gefanden.    Bei  Erwachsenen  handelt  es  sich  um  plattenförmige 

Verdickungen  der  Schleimhaut  (Fig. 
551),  die  wie  Gummata  ausgedehnte 
endarteriitische  und  endophlebitische 
Vorgänge  zeigen.  Sie  zerfallen  ge- 
schwürig und  heilen  unter  Bildung 
strahliger  oder  netzförmiger  striktu- 
rierender  Narben  (s.  o.  S.  511). 
FiBiGER  hält  aber  die  syphilitischen 
Narben  für  selten  und  meint,  daß  es 
sich  meist  um  solche  handelt,  die 
aus  tuberkulösen  Geschwüren  hervor- 
gegangen seien  (s.  S.  511). 


Fig.  551. 

Gummöse  Platten  mit  Jejunum  (nat.  Größe). 


e)  Typhus  abdominalis,  Ileotyphus. 

Sehr  charakteristisch  wird  der 
Darm  bei  dem  Typhus  abdominalis 
verändert.  Die  ihn  hervorrufenden  Bazillen  (S.  29)  siedeln  sich  in  den 
solitären  und  aggregierten  follikulären  Apparaten  an  und  veranlassen  in 
ihnen  und  dem  angrenzenden  Gewebe  eine  lebhafte  Neubildung  proto- 
plasmareicher großer  Zellen,  die  als  Abkömmlinge  der  Endothelien  an- 
zusehen sind.    Die  Lymphozyten  sind  nicht  beteiligt. 

Exsudation  und  Emigration  spielen  eine  geriuge  Rolle.  Man  findet  im 
Beginn  nur  wenig  Leukozyten  und  Fibrin.  Damit  stimmt  die  von  0.  Nägeli 
gefundene  Tatsache  überein,  daß  im  Blute  nur  die  Lymphozyten  vermehrt  sind. 


0 


Fig.  552. 

Typhus.  Martige  Schwellung  eines  PETERSclien 
Plaque  P  und  mehrerer  Follikel  /''.  //normale  Follikel. 


Fig.  553. 

Typhus.  Retikulär  angeschwollener  PETEEScher  Haufen. 
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Die  Zunahme  jener  Zellen,  die  gern  Lymphozyten  in  sich  aufnehmen, 
führt  zur  Schwellung  der  Follikel  (Fig.  552),  die  erbsengroß  werden 
können.  Die  Peyerschen  Haufen  springen  beetartig,  in  den 
höchsten  Graden  fast  1  cm,  meist  etwa  Y2  cna  vor,  ihr  Rand  ist  nicht 
selten  etwas  überhängend.  Sie  können  durch  Ubergreifen  der  Zell- 
wucherung auf  die  Nachbarschaft  bis  zu  12  cm  lang  werden  und  auch 
konfluieren.  Ihre  Oberfläche  ist  durch  die  einzelnen  Follikel  uneben,  zu- 
weilen hirnwindungähnlich  gestaltet.  Schwillt  nur  das  interfollikuläre 
Gewebe  an,  die  Follikel  zunächst  nicht,  so  entsteht  ein  retikuläres  Aus- 
sehen (Fig.  553). 

Die  angeschwollenen  Teile  sind  wegen  der  mit  der  dichten  Zell- 
anordnung verbundenen  Anämie  meist  blaß,  grauweiß,  in  Farbe  und 
Konsistenz  dem  Gehirnmark  ähnlich  (»markige  Schwellung«).  Die 
Schleimhaut  in  der  Umgebung  ist  blaß  oder  in  wechselnder  Ausdehnung 
gerötet. 

Die  Schwellung  ist  stets  zuerst 
und  am  stärksten  im  unteren  II  cum 
ausgesprochen,   bis  zu  3  m  nach  auf-  |f 
wärts  von  der  Klappe  illeotyphus).  Aber 
sie  kann  selten  auch  bis  an  das  Duo- 
denum, ja  bis  in  den  Magen  reichen 
und  oft  auch  in  das  zuweilen  hauptsäch- 
lich ergriffene  Kolon  tibergehen,  in  dem 
nattirlich  nur  solitäre  Follikel  befallen 
werden  können  (Kolotyphus).  Auch 
der  Processus  vermiformis  ist  oft  be- 
teiligt. Innerhalb  der  erkrankten  Strecken        %  '  '  ^ 
sind  aber  meist  nicht  alle  solitären        f-»^  '^J' 
Follikel  affiziert. 

Die    Stärke    der    klinischen    Er-  Fig.  554. 

h,  1  ,      •  1  V.    •  •      TT  Typhus.    2.  Woche.  Der  nekrotische  Schorf  <S' 

emnngen  steht  nicht  immer  im  Ver-  ist  in  Loslösung  begriffen,  daher  ringsherum 
hältnis     zu     den      anatomischen    Befunden.       von  dem  geschwollenen  Eand  durch  eine  Rinne 

getrennt.  Analoge  Veränderungen  an  mehreren 

Schwere  Krankheitsfälle  zeigen  manchmal  Follikeln, 
die  Veränderungen  nur  im  untersten  Ileum. 

Die  Schwellungen  entwickeln  sich  im  Verlaufe  von  einer  Woche. 
Unter  Umständen  kann  nun  schon  in  diesem  Stadium  die  Erkrankung 
wieder  rückgängig  werden.  Durch  fettige  Degeneration  und  Resorption 
der  gewucherten  Zellen  sinken  die  vergrößerten  Teile  wieder  auf  das 
alte  Volumen  zurück. 

Meist  aber  schließt  sich  an  die  Schwellung  eine  in  ihrer  Ausdehnung 
verschiedene  Nekrose  an  (Fig.  554).  Auf  der  Höhe  der  Follikel  (Fig.  556) 
und  auf  der  Fläche  der  Plaques  beginnt  eine  graugelbliche  trübe  Ver- 
färbung, die  sich  in  die  Tiefe  fortsetzt.  Sie  entspricht  einer  durch 
Anämie  und  Toxinwirkung  sich  ausbildenden  Nekrose.  Die  abgestorbenen 
Teile  nehmen  gerne  durch  Imbibition  mit  Galle  eine  gelbe,  gelbgrüne 
oder  grüne  Farbe  an.  Wir  bezeichnen  diese  Massen  als  Schorfe  (Fig.  554, 
556).  Sie  erreichen  ihre  volle  Ausbildung  bis  zum  Ende  der 
zweiten  Krankheitswoche. 

Auf  die  Oberfläche  wird  im  Beginn  der  Nekrose  manchmal  eine 
Lage  fibrinösen  Exsudates  abgeschieden,  welche  die  obersten  nekrotischen 
Schleimhautteile  einschließt  (Marchand). 

RtBBERT,  Pathologie.  33 
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Nim  beginnt  (S.  131,199)  eine  Ablösung  des  Toten  vom  Lebenden. 
Der  Schorf  stößt  sich  in  Brocken  und  größeren  Stücken,  selten  als 
Ganzes  ab.  Man  findet  ihn  oft  entleert,  während  nekrotische  Fetzen  im 
Grund  des  so  entstandenen  Defektes  noch  festhaften  und  unter  Wasser 
flottieren.  Sie  werden  schließlich  auch  abgestoßen.  Dann  liegt  ein  »ge- 
reinigter« Defekt,  bzw.  ein  »Geschwür«  vor. 

Die  Größe  des  Defektes  entspricht  dem  Umfaüge  der  Nekrose. 
Aus  Follikeln  geht  ein  rundliches  Geschwür  hervor,  in  den  Plaques 
finden  sich  mehrere  Lücken  (Fig.  555)  oder  durch  deren  Konfluenz  oder 
von  vornherein  ein  großes  Ulcus,  welches  durch  die  zunächst  noch  ge- 
schwollenen, wallartig  prominierenden  Randteile  der  Plaques  begrenzt  wird. 

Die  Tiefe  wechselt.  In  gut  gereinigten  Geschwüren  liegt  (Fig.  555) 
die  Muskulatur  frei,  die  an  ihrer  quer  zur  Längsachse  des  Darmes 


Fig.  555. 

Typhus.  Gereinigte  Geschwüre  der  dritten  Woche.  Die  Geschwüre,  in  denen  die  Quermuskulatur  glatt  frei- 
liegt (»gereinigtes  Geschwür«),  gehören  einem  PETERschen  Haufen  an.   Die  Ränder  der  Defekte  sind  noch 

leicht  angeschwollen. 

gerichteten  Streifung  gut  zu  erkennen  ist.  Aber  auch  sie  kann  an 
der  Nekrose  Anteil  haben,  sie  kann  bis  zur  Serosa  zerstört  werden. 

Das  Geschwür  ist  aber  nicht  immer  überall  gleich  tief.  Es  kann 
hier  und  da  bis  zur  Serosa  gehen,  während  es  im  übrigen  flacher  ist. 

Die  Abstoßung  der  Schorfe  pflegt  während  der  dritten  Woche 
vor  sich  zu  gehen,  so  daß  wir  am  Anfang  der  vierten  die  gereinigten 
Geschwüre  antreflen.  Nun  kann  die  Heilung  einsetzen,  die  eine  bis 
mehrere  Wochen  beansprucht. 

Sie  kennzeichnet  sich  einmal  durch  Abschwellung  der  noch  infil- 
trierten Teile,  also  besonders  der  vorspringenden  Randabschnitte.  Sie 
sinken  allmählich  in  das  normale  Niveau  zurück.  Dadurch  werden  die 
Ulcera  flacher,  so  daß  sie  weniger  in  die  Augen  fallen.  Die  vorher 
emporgewölbte  Schleimhaut  des  Randes  legt  sich  nun  auf  den  Ge- 
schwürsgrund, bedeckt  ihn,  verwächst  mit  ihm  und  kann  so  das  Ulcus 
zum  Teil  wieder  schließen.  Der  Rest  schließt  sich  durch  Granulations- 
gewebe, das  darauf  von  Epithel  überzogen  wird.  Die  Heilung  ist  damit 
vollendet,  allerdings  nicht  ganz  mit  der  ursprünglichen  Struktur,  die 
Zottenbildung  und  der  follikuläre  Apparat  erreichen  nicht  wieder  die 
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alte  AusdehnuDg,  die  erkrankt  gewesenen  Stellen  bleiben  etwas  dünner. 
Ferner  bleibt  gewöhnlich  in  den  Follikeln  und  Plaques  eine  graue  Fär- 
bung zurück,  welche  durch  die  Gegenwart  eines  aus  kleinen  Blutungen 
gebildeten  Pigmentes  bedingt  ist  (S.  104).  Diese  Pigmentierung  kann 
noch  viele  Jahre  lang  nachweisbar  bleiben. 

Zu  einer  Narbenbil- 
dung kommt  es  nur  selten,       ,  — 
nur    ausnahmsweise    kann       ^  ^  ^ 

eine  strahlige,    aber   stets  \ 

nur    leichte    Zusammen-  \  ,  '  '  3?* 

Ziehung  stattfinden. 

Die  verschiedenen  Sta- 
dien können  in  wechseln- 
der Kombination  neben- 
einander bestehen.  Denn 
es  finden  sich  nicht  selten  ^ 
in  den  oberen  Darmab- 
schnitten jüngere  Stadien  als  ^ 
unten,  oben  frische  Schwel- 
lung ,    unten  Verschorfung  Fig.  556. 

nnfl  vnr  f\(^v  T^lnrknp  H-p  Typlius  des  Kolon.  2.  Woche.  Man  sieht  acht  angeschwollene 
UUU  \UL  uei  ivitippc  yc-  Follikel,  deren  Mitte  bereits  nekrotisch  geworden  und  in  ähnlicher 
Schwürbildung.         Zuweilen  weise  wie  in  Figur  551  in  Loslösung  begriiFen  ist. 

finden  sich  auch  verschie- 
dene Stadien  in  einer  kurzen  Darmstrecke  nebeneinander. 

Der  Kolotyphus  (Fig.  556)  verläuft  wie  der  Ileotyphus.  Nur  sind,  da 
allein  Follikel  in  Betracht  kommen,  die  Schwellungen,  Verschorfungen  und  die 
Defekte  durchschnittlich  nur  linsengroß.  Sie  sind  aber  oft  außerordentlich 
zahlreich,   über  das  ganze  Kolon  bis  fast  zum  Anus  mehr  oder  weniger  dicht 


Es  gibt  verschiedene  Kompli-  - 
kationen  des  Verlaufes.    So  einmal  II 
eine  Perforation  (Fig.  557]  in  die 
Bauchhöhle.  Wenn  die  Nekrose  die  | 
Serosa  erreicht,  so  kann  nun  diese  /\  //'"^ 

Haut  auch  noch  zerstört  werden,  /  \ 

bzw.  zerreißen  und  so  dem  Inhalte  ^  i  ^  j 

des  Darmes   den  Austritt   in   die  V,/ 
Bauchhöhle  gestatten.  * 

Die  Perforation  führt  zur  all-  ^ 
gemeinen  Peritonitis  oder  zur  Bil- 
dung eines  abgegrenztenEiterherdes, 
wenn  unter  dem  Einflüsse  der  Per- 
foration in  näherer  oder  weiterer  Fig.  557. 

Umgebung  eine  entzündliche  Ver-  Typhus.  Perforiertes  Geschwür.  I  Innenfläche  des 
1  1   1  ^  -rx  IT  ,  Darms.    Man  sieht  das  ovale  Geschwür,  in  dessen 

Klebung  von  Darmschlingen  unter  Grund  ein  nekrotischer  Abschnitt  liegt,  der  auch 
GipVi      AfJpv     mif     Mciaanfoi-inTn      nrlAr  Serosa  umfaßt  und  an  ;3  Stellen  seiner  Zirkum- 

SlCn  Oaei  mit  iVleSenteilUm  Oaei  ferenz  durchbrochen  ist.  11  Außenfläche  des  Darms. 
Bauchwand  stattfand,  so  daß  ein  von  «  derselbe  nekrotische  Abschnitt.  Man  sieht  wieder 
T         ••^    '  -r»        1  T  ..1  T  ,  ,  die  drei  PerforationsöfFnunsren.  Die  Serosa  ist  durch 

der  übrigen  Bauchhohle  getrennter  Fibrin  getrübt  und  injiziert. 

Raum   entstand.    Wenn  aber  vor 

dem  Durchbruche  eine  Verklebung  der  Serosa  mit  angrenzenden  Flächen 
zustande  kam,  kann  der  Austritt  von  Darminhalt  in  die  Bauchhöhle  aus- 
bleiben (vgl.  S.  481). 

33* 
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Die  Abstoßung  der  Schorfe  aber  bringt  die  zweite  Gefahr  mit  sich, 
daß  Blutgefäße  eröffnet  werden,  bevor  sie,  wie  es  meist  der  Fall  ist, 
durch  Thrombose  verschlossen  wurden.  Dann  tritt  eine  Blutung  ein, 
die  je  nach  der  Größe  des  Gefäße  geringfügig,  aber  auch  schwer  und 
tödlich  sein  kann. 

Ein  abnormei  Verlauf  kann  ferner  dadurch  gegeben  sein,  daß  sich 
die  Heilung  um  Wochen  hinauszieht.  Oder  es  setzt  eine  neue  Schwel- 
lung ein,  nachdem  die  Geschwürsbildung  bereits  weit  vorgeschritten 
war  oder  gar  die  Heilung  begonnen  hatte.  Die  Känder  der  Ulcera 
springen  wieder  stärker  vor  und  bis  dahin  verschonte  follikuläre  Appa- 
rate werden  nun  auch  ergriffen.  Dann  reden  wir  von  einem  Rezidiv 
(Fig.  558). 

Chiari  hat  zuerst  darauf  hingewiesen,  daß  bei  Typhusepidemien  gelegent- 
lich einzelne  Fälle  vorkommen,  in  denen  Darm  Veränderungen  fehlen,  in  denen 
aber  eine  Überschwemmung  des  ganzen  Organismus  mit  Bazillen  eintritt. 

Die  mesenterialen 
--^"^^  — ^  Lymphdrüsen  nehmen  leb- 

haften Anteil.  Bald  sind  nur 
die  zu  den  erkrankten  Ab- 
schnitten gehörenden  ileo- 
cökalen,  oft  aber  alle  und 
selbst  die  in  der  Porta  he- 
*  patis    befindlichen  Drüsen 

affiziert.    Sie  schwellen  an, 
sind    anfänglich  blutreich, 
j  später  anämisch,  blaßgrau- 

f  gelb,  markig.  Histologisch 

verhalten   sie    sich  ähnlich 
Fig.  558.  wie  die  follikulären  Darm- 

Typlius-Kezidiv.  Um  die  'bereits  ganz  ausgebildeten  gereinigten,  apparatC. 
mit  freiliegender  Muskulatur  versehenen  Geschwüre  ist  aufs 

neue  eine  Schwellung  zustande  gekommen.  DieWiederabschwellung  er- 

folgt unter  Zerfall  der  neuge- 
bildeten Zellen,  wobei  sich  manchmal  aus  Degeneration  hervorgehende  Er- 
weichungsherde bilden,  die  selten  in  die  Bauchhöhle  aufhreehen  (Peritonitis!), 
meist  allmählich  resorbiert  werden. 

Die  Mih  ist  stets  beteiligt.  Sie  zeigt  eine  diagnostisch  bedeut- 
same, beträchtliche  Schwellung,  ist  hyperämisch,  weich,  sehr  zellreich 
(S.  397),  die  Kapsel  gespannt,  die  Follikel  sind  oft  vergrößert. 

Selten  kommt  es,  durch  Thrombose  von  Arterienästen,  zu  anämischen  In- 
farkten (8.  93),  noch  seltener  können  diese  eitrig  erweichen  und  in  die  Bauch- 
höhle durchbrechen  (Peritonitis!). 

In  den  Darmfollikeln ,  in  den  Drüsen  und  in  der  Milz  findet  man  die 
Bazillen  in  großer  Zahl,  meist  zu  kleinen  Häufchen  vereinigt. 

Das  Knochenmark  ist  blutreich,  zellreich  und  weist  viel  blutkörperchen- 
haltige  Zellen  auf. 

Die  Leber  erleidet  eine  trübe  Schwellung  und  enthält  mikroskopisch  die 
sogen.  Typhusknötchen  (s.  Leber). 

Die  Gallenblase  kann  Entzündung,  Cholecystitis,  zeigen.  In  ihrem 
Inhalte  kommen  Typhusbazillen  vor.  Sie  können  sich  hier  (bei  »Typhus- 
bazillenträgern«) noch  lange  Zeit  (Jahre)  nach  der  Heilung  finden. 

Die  Lungen  erkranken  oft  pneumonisch  in  Herden,   die  gewöhnliche 
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broncho-pneumonisclie  Entzündungen  sind  oder  auch  Typhusbazillen  ent- 
halten. 

Das  Herz  zeigt  geringe  Trübung,  leichte  Fettentartung  und  scholligen 
Zerfall  der  Muskulatur.  Endokarditis  entsteht  selten  als  Ausdruck  einer 
Sekundärinfektion  mit  Eiterkokken. 

Auf  Sekundärinfektion  sind  auch  gelegentliche  Eiterungen  in  Muskeln, 
Gelenken,  Knochen  zurückzuführen. 

Die  Nieren  zeigen  Trübungen,  Epithelnekrosen  und  klinisch  Durchlässig- 
keit für  die  Bazillen,  die  massenhaft  im  Harn  sein  können  (S.  33). 

Das  Gehirn  zeigt  nur  wenig  ausgeprägte  Veränderungen.  Die  Ganglien- 
zellen leiden  u.  a.  durch  Trübung. 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  daß  die  Muskulatur  der  Bauchdecken  oft 
ausgedehnte,  wachsartige  Degeneration  und  Hämorrhagien  erleidet  (siehe 
S.  129). 

Der  Typhus  ist  somit  stets  eine  vom  Darm  ausgehende  Ällgemeinerkran- 
kung.  Im  Kreislaufe  finden  sich  die  Bazillen  und  können  zumal  aus  dem 
Blute  des  in  der  zweiten  Woche  vorhandenen  Hautexanthems  [Roseola  typliosa) 
gezüchtet  werden. 

f)  Cholera. 

Bei  Cholera  ist  die  Schleimhaut  bald  v^enig,  bald  stärker  diffus, 
oder  in  der  Zirkumferenz  der  Plaques  und  Follikel  gerötet,  hier  und  da 
auch  ekchymosiert.  Sie  ist  mit  grauweißen  Massen  bedeckt,  die  neben 
Schleim  reichliche  Epithelien  enthalten.  Diese  lösen  sich  auch  gern  in 
Fetzen  ab  und  mischen  sich  dem  reichlichen  flüssigen  Inhalte  des  Darmes 
bei.  So  entsteht  eine  reiswasserähnliche,  für  den  Cholerastuhl  charak- 
teristische Flüssigkeit.  Bei  intensiver  Erkrankung  findet  man  später 
nicht  selten  diphtheroide  Prozesse,  kenntlich  durch  graue  oder 
schmutzig  oder  durch  Galle  gelb  oder  grün  gefärbte,  meist  auf  der 
Faltenhöhe  sitzende  oberflächliche  Nekrosen,  Die  Außenseite  des  Darmes 
ist  mit  einer  klebrigen  Flüssigkeit  bedeckt,  als  sei  die  Serosa  mit  Seife 
bestrichen. 

Die  Erreger  der  Cholera,  die  von  Roß.  Koch  entdeckten  Kommabazillen, 
finden  sich  reichlich  im  Darminhalte,  dringen  aber  auch  in  die  Drüsen,  doch 
kaum  in  die  sonstige  Darmwand  ein.  Sie  wirken  durch  die  produzierten 
Toxine. 

Der  übrige  Leichenbefund  ist  meist  sehr  charakteristisch.  Die  Muskulatur 
ist  dunkel  gefärbt,  trocken,  das  Blut  dunkel  schwarzblau,  dicker  als  sonst  und 
wenig  geronnen.  Die  Lungen  sind  meist  trocken,  blutarm,  zuweilen  mit 
Hämorrhagien,  später  mit  herdförmigen  Pneumonien  durchsetzt.  Die  Nieren 
sehen  getrübt,  bräunlich,  später  gelblich  aus.  Man  findet  Trübung  und 
Schwellung  des  Epithels,  später  fettige  Degeneration  und  Nekrose  gewundener 
Harnkanälchen. 

g)  Milzbrand. 

Darmmilzbrand  kann  dadurch  entstehen,  daß  die  Bazillen  (S.  36)  bzw. 
ihre  Sporen  mit  Speisen  oder  mit  Staubpartikeln  heruntergeschluckt  werden. 
Es  gibt  aber  auch  einen  Darmmilzbrand  vom  Blute  aus,  wenn  die  Eingangs- 
pforte anderswo,  z.  B.  in  der  Haut  war. 

Die  Bazillen  rufen  herdförmige  hämorrhagische  Veränderungen 
hervor,  die  schmutzig  braunrot  gefärbt  sind,  furunkelähnlich  prominieren 
und  auf  der  Kuppe  verschorfen.  Sie  sind  erbsen-  bis  fünfmarkstück- 
groß oder  auch  größer  und  zuweilen  ringförmig.  Sie  sitzen  meist  am 
Ansätze  des  oft  stark  ödematösen  Mesenteriums.    Die  übrige  Schleim- 
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haut  und  die  Serosa  ist  meist  gerötet.  Die  Mesenterialdrüsen  sind  stark 
angeschwollen,  hyperämisch  und  hämorrhagisch. 

h)  Aktinomykose. 

Der  Actinomyces  dringt  nicht  gerade  häufig  vom  Darmkanal  aus 
in  den  Körper  ein.  Die  Infektion  wurde  hier  oder  dort,  u.  a.  auch  im 
Wurmfortsatze  und  am  Kektum  beobachtet.  Die  entzündlich  eitrigen 
Prozesse  (S.  202)  verlaufen  in  der  Umgebung  des  Darmes.  Die  Ent- 
zündungsherde können  mit  dem  Darmlumen  kommunizieren  und  durch 
die  Weichteile  und  Haut  nach  außen  durchbrechen. 


i)  Strikturierende  Geschwüre  des  Eektum. 

Im  Rektum  kommen  (Fig.  559)  10  cm  lange  und  längere  (auch  kür- 
zere), im  oberen  Rektum  beginnende  und  eine  kleine  Strecke  oberhalb 
des  Anus  endende,  in  zackiger  oder  buchtiger  Linie  gegen  die  normale 
Schleimhaut  abgesetzte  Ulzerationen  vor  mit  glattem  oder  unebenem 
höckrigen  oder  längsgefalteten  Grunde,  der  von  einem  narbigwerdenden, 

manchmal  strahlig  angeordneten 
Granulationgewebe  gebildet  wird.  Es 
setzt  sich  auch  durch  die  gleichzeitig 
verdickte  Muskulatur  in  das  um- 
gebende Beckenzellgewebe  fort,  das 
narbig  herangezogen  werden  kann. 
Die  Anusöffnung  ist  fast  immer  frei 
von  der  Ulzeration,  aber  die  Schleim- 
haut ist  manchmal  wulstig,  elephan- 
tiastisch  verdickt. 

Die  Schrumpfung  des  entzünd- 
lich neugebildeten  Bindegewebes 
führt  zu  einer  oft  erheblichen  Ste- 
nosierung  des  Rektum  (»steno- 
sierende ,  strikturierende  Mast- 
darmgeschwüre«). Oft  kommt  es 
zu  fisteiförmigem  Durchbruch  in  das 
Beckenzellgewebe,  gelegentlich  auch 
in  die  entzündlich  verwachsenen, 
vor  dem  Rektum  gelegenen  Organe 
(Vagina,  Uterus,  Blase). 

Für  die  Entstehung  dieser  Ge- 
schwüre kommt  einmal  Sijphilis  in 
Betracht,  zumal  bei  gummaähnlichen 
Gewebswucherungen  und  lymphangi- 
tischen  und  vaskulären  Entzündungs- 
prozessen, zweitens  Gonorrhoe  durch 
Infektion  vom  Anus  oder  von  den 
Bartholinischen  Drüsen  aus ,  drittens 
Druck  harter  Kothallen  ^  die  Anämie, 
Nekrose  und  Infektion  der  Darm- 
schleimhaut machen,  sowie  traumatische 
Verletzungen^  endlich  Tuberkulose^  die 
zuweilen  vorwiegend  im  Rektum  loka- 


Fig.  559. 


Großes  strikturierendes  Geschwür  des  Eektum.  G  Ge- 
schwür, M  normale  Sclileimhaut ,  A  Anusrand ,  U  U 
verdickte  Muskulatur.  Das  Geschwür  hat  einen  un- 
regelmäßigen derben  bindegewebigen  Grund  und  in 
seinem  unteren  Umfange  brückenförmige  Erhebungen 
und  grubige  Vertiefungen. 
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lisiert  ist.  Die  Geschwüre  kommen  meist  bei  Weibern,  besonders  Puellae 
pubHcae,  vor. 

k)  Das  Ulcus  clysmaticum. 

Im  Kektum  führt  ab  und  zu  ungeschickte  Verabreichung  eines  Klysmas 
zu  Verletzungen  der  Schleimhaut,  die  zu  Geschwüren  werden  können.  Sie 
sitzen  vorn  dort,  wo  der  Uterus  oder  die  Prostata  ein  Polster  bilden,  gegen 
das  die  Spitze  des  Instrumentes  anstößt.  Die  scharf  umrandeten  Defekte  haben 
eine  wechselnde  Größe  und  sind  manchmal  zu  mehreren  vorhanden.  Das  In- 
strument kann  auch  so  tief  eingestoßen  werden,  daß  eine  Fistel  bis  in  den 
Peritonealraum  entsteht,  der  dann  durch  Entleerung  des  Klysmas  in  ihn  eitrig 
entzündet  wird. 

9.  Regressive  Veränderungen  der  Darmv^and. 

Atrophie  der  Darm  wand  wird  bei  chronischen  Darmkatarrhen  (S.  504) 
beobachtet. 

Fettige  Entartung  findet  sich  in  den  Muskelfasern  häufig,  zumal  bei 
Phthisikern. 

Sehr  gewöhnlich  ist  ferner  eine  Pigmentier ung  der  Muskulatur  durch 
feinste,  gelbe,  eisenfreie  Pigmentkörnchen,  die  den  befallenen  Darmabschnitten 
auch  makroskopisch  einen  gelblichen  oder  bräunlichen  oder  braunen  Ton  ver- 
leihen können.  Am  deutlichsten  treffen  wir  diese  Färbungen  bei  Säufern  im 
Jejunum ,  weniger  im  Ileum ,  oft  als  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Pig- 
mentablagerung, Hämochromatose  (S.  105). 

Amyloidentartung  ist  wohl  ausnahmslos  eine  die  allgemeine  Erkran- 
kung (S.  116)  begleitende  Veränderung.  Sie  ist  durch  eine  blasse,  durch- 
scheinende, graue,  ziemlich  glatte  Schleimhaut  charakterisiert,  aber  mit  bloßem 
Auge  nur  in  den  höheren  Graden  sicher  zu  erkennen.    (Genaueres  S.  116.) 

10.  Venektasien. 

Die  Venen  des  Anusrandes  erfahren  häufig  eine  Erweiterung  in  den 
sogenannten  Hämorrhoiden.  Das  sind  knotenförmig  sich  nach  außen 
oder  innen  vorwölbende  Gebilde,  die  auf  Grund  von  entzündlichen  oder 
kongenitalen  Wandveränderungen  durch  Ausbuchtung  unter  Mitwirkung 
von  Stauungzuständen  entstehen. 
Sie  können  bluten,  sich  schmerz- 
haft entzünden  und  thrombosieren. 
Beim  Stuhlgang  vergrößern  sie  sich  _  , 

ganz  besonders,  hängen  weit  heraus  i  i 

und  können  oft  nur  langsam  wieder  ^  f 

verkleinert,  bzw.  nach  innen  zurück-  i 
gedrängt  werden.  | 

Uber  Venektasien  des  übrigen 
Darmes  s.  S.  389.    Man  findet  sie  ,      J  >^ 

multipel  und  häufig  deutlich  an  den  ^  i 

Venen  hängend  (Fig.  560).  /  | 

11.  Der  Wurmfortsatz. 

Der  Wurmfortsatz  ist  ein  rudi- 
mentärer, untergehender 
Darmabschnitt,  der,  in  der  Ju- 
gend gewöhnlich  bis  an  sein  Ende 

durchgängig,  mit  zunehmendem  Alter    '  ^-^^t---     '''\"S™nd.'"''"'' """" 


r 
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einer  fortschreitenden  Obliteration  unterliegt,  so  daß  er  bei  Leuten  über 
60  Jahren  in  mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle  partiell  (an  der  Spitze)  oder 
total  verschlossen  und  reduziert  ist  (Fig.  561). 

In  den  Processus  gelangt  meist  nur  wenig  Kot  hinein.  Die  Gerlach- 
sche  Klappe  an  seinem  Eingange  verhindert  reichlicheren  Eintritt.  Doch  findet 
man  im  Lumen  nicht  selten  kleinste,  aus  dem  Darm  stammende  Fremd- 
körper, Borsten,  Knochenstückchen,  kleine  Fruchtkerne,  aber  niemals 
Kirschkerne,  die  viel  zu  groß  sind,  um  hineinzugelangen.  Ihr  Vorhanden- 
sein wird  gelegentlich  durch  gleich  zu  besprechende  Körper  vorgetäuscht. 

Nicht  selten  nämlich  trifft  man 
in  ihm  sogenannte  Kotsteine,  feste 
Gebilde,  (Fig.  562),  die  von  der  Größe 
einer  kleinen  Erbse  bis  zu  ovalen 
Körpern  von  1  cm  Durchmesser  und 
IV2  cm  Länge  den  Wurmfortsatz  ent- 
sprechend auftreiben  (Fig.  563). 
Manchmal  bedingen  mehrere  solche 
Konkremente  rosenkranzförmige  An- 
schwellungen des  Processus.  Sie  be- 
stehen aus  einem  kleinen  zentralen 
Kern  eingedickten  Kotes  und 
einer  konzentrisch  um  ihn  herum 
geschichteten  Hüll e  aus  mehreren 
oder  vielen  Lagen  eingedickten  braun 
gefärbten  Schleimes.  Um  den  ur- 
sprünglichen Kotkern  haben  sich 
aus  den  Drüsen  ringsum  Schleimschichten  abgelagert  (Ribbert). 
Zuweilen  kommt  es  vor,  daß  sich  Kalksalze  in  die  Schleimhülle  ab- 
scheiden und  so  den  Namen  Kotstein  veranlassen.  Solche  Gebilde 
haben  zur  Verwechslung  mit  Kirschkernen  geführt. 


Fig.  561. 

Processus  Termiformis ,  in  Involution  tegrifFen. 
Er  ist  nahe  am  Cöcum  (C)  strangförmig  verdünnt 
im  ganzen  Verlauf  obliteriert  und  erlieblich  ver- 
kürzt,   if  Mesenteriolum.    Nat.  Größe. 


Fig.  562. 

Mehrere  Kotsteine  a  von  außen,  h  und  c  auf  dem 
Längsschnitt  zur  Demonstration  des  inneren  Kerns 
und  der  rings  herumgehenden  Schichtung,  d  kleiner 
Kotstein  von  außen,  e  auf  dem  Durchschnitt.  Natürl. 
Größe. 


Fig.  563. 

Processus  vermiformis  bei  a  durch  ein  größeres, 
rechts  daneben  durch  ein  kleineres  Konkrement  auf- 
getrieben. 


Die  wichtigste  Erkrankung  des  Processus  vermiformis  ist  eine  phleg- 
monöse mit  Nekrose  einhergehende  Entzündung  Appendieitis,  Epi- 
typhlitis,  die  zu  einer  lebhaften,  nicht  selten  tödlichenPeritonitis  führen  kann. 
In  umschriebenen  Abschnitten  des  Wurmfortsatzes,  seltener  in  seiner  ganzen 
Ausdehnung  stellt  sich  eine  durch  Eiterkokken  oder  das  Bacterium  coli  ver- 
anlaßte  eitrige  Infiltration  der  Schleimhaut  und  der  übrigen  Wandschichten 
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ein,  kombiniert  mit  einer  in  die  Tiefe  fortschreitenden  Nekrose,  die  bis  zum 
Bauchfell  reichen  kann.  Die  absterbenden  Teile  sind  weich,  schmutzig 
schwarzgrau,  gangränös.  In  ihnen  kann  eine  von  fetzig-nekrotischem 
Gewebe  begrenzte  Perforationsöffnung  in  die  Bauchhöhle  führen.  Sie 
kann  an  beliebigen  Stellen  des  Wurmfortsatzes  liegen  (Fig.  564).  Die 
Grangrän  kann  manchmal  auch  die  Wand  größtenteils  ergreifen,  so  daß 


Fig.  564. 

Perforation  des  Wurmfortsatzes  P.  Bei  a  ist  ein  relativ  großer  unregelmilliiger  Defekt  der  Wand.  C  Coecum. 

Nach  einem  Alkoholpräparat. 

nur  noch  undeutliche  Eeste  des  Wurmfortsatzes  vorhanden  sein  können. 
Gelegentlich  wird  ein  großer  peripherer  Abschnitt  des  Wurmfortsatzes 
ganz  zerstört,  so  daß  sich  der  erhaltene  Teil  mit  seinem  Lumen  in  die 
Bauchhöhle  öffnet  (Fig.  565). 

Die  Entzündung  der  Wand  kann  auch  ohne  Perforation  bis  zum 
Peritoneum  gelangen  und  es  in  fibrinöse  Entzündung  versetzen,  die 


Fig.  565. 

Gangränöse  Zerstörung  der  (völlig  fehlenden)  äußeren  Hälfte  des  Wurmfortsatzes  P,  der  bei  a  frei  ausmündet. 
Das  angrenzende  Peritoneum  ist  gangränös  erweicht  und  schmutzig  schwarzgrau  gefärbt.    C  Colon,  I  Ileum. 
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zu  Verwachsungen  mit  der  Umgebung  führen  kann.  Eitrige  Pro- 
zesse können  abgekapselt  werden,  oder  fortschreiten.  Die  Perforation 
veranlaßt  entweder  plötzlich  eitrig-jauchige  Bauchfellentzündung,  die 
rasch  allgemein  wird,  oder  bei  bestehenden  Verwachsungen  oder  auch 
ohne  solche  sich  absackt.  Der  Eiter  kann  operativ  nach  außen  geschafft 
oder  bei  geringen  Mengen  resorbiert  werden,  oder  in  das  Coecum  hinein- 
brechen und  so  entleert  werden.  Der  jauchige  Entwicklungsprozeß  kann 
sich  aber  auch  im  retroperitonealen  Zellgewebe  ausbreiten,  er  kann 
auch  auf  benachbarte  Venen  übergreifen,  Thrombose  veranlassen  und 
dadurch  je  nach  Art  der  Venen  zu  Lungenembolien  und  Leberabszessen 
führen. 

Die  Appendicitis  kann 
einmal  (nach  Kretz)  me- 
tastatisch (besonders 
nach  Entzündungen  des 
Rachens,  aus  denen  Eiter- 
erreger ins  Blut  gelangen) 
entstehen.  Dann  wird  man 
vorwiegend  Kokken  finden. 
Sie  entwickelt  sich  aber 
häufiger  aus  lokaler  Ver- 
anlassung. Dafür  spricht, 
daß  man  in  den  meisten 
£  ^        k,-^  Fällen   als  maßgebenden 

Erreger  des  Bacterium  coli 
findet.  Die  lokale  Veran- 
lassung kann  eine  Ver- 
letzung durchFremdkörper 
'  gein.    Aber  auch  die  Kot- 

konkremente  möchte  ich 
nicht,  wie  es  heute  gern 
^^8-  066.  geschieht,  als  unschädlich 

Tubertulös  erkrankter  Wurmfortsatz  von  außen.  C  Kolon  ,  Z  Ileum.  Koryo^ nlino-n  Qiq  Irrirmon 
Der  Wurmfortsatz  P  ist  stark  durcli  eitrig-käsigen  Brei  aufgetrieben.    OtJZÜlüUULU.      Ol«  KUUllCU, 

wenn  sie  groß  sind,  durch 
Druck  wirken  oder  durch  Lumenverengung  verstärkte  Stagnation  des 
Inhaltes  erzeugen. 

Diese  lokalen  Erkrankungen  sind  deshalb  so  häufig,  weil  es  sich  um  ein 
der  Involution  anheimfallendes  Organ  handelt,  in  dem  Bakterienanhänfungen, 
Zersetzungen  des  Inhaltes  und  Konkrementbildungen  wegen  der  mangelhaften 
Fortbewegung  des  Inhaltes  leicht  eintreten  können.  Auch  ohne  intensivere 
Entzündung  geht  vom  Ende  des  Processus  an  die  Schleimhaut  sehr  oft  lang- 
sam zugrunde,  und  damit  verbundene  chronische  Entzündungsprozesse  führen 
zu  der  erwähnten  »physiologischen«  Obliteratiou. 

Der  Wurmfortsatz  kann  bei  Darmtuberkulose  ebenfalls  Geschwürsbildung 
zeigen,  die  bis  zur  Serosa  fortschreiten  und,  event.  unter  Perforation,  Peri- 
tonitis veranlassen  kann.  Der  Wurmfortsatz  wird  dabei  oft  erheblich  verdickt, 
zum  Teil  dadurch,  daß  ein  eitriger  Inhalt  sich  ansammelt  (Fig.  566). 

Auch  der  Typhus  greift  häufig  auf  den  Wurmfortsatz  über,  der  stark 
aufgetrieben  werden  kann  und  sich  im  übrigen  verhält  wie  das  Ileum. 
Dysenterie  setzt  sich  seltener  auf  ihn  fort. 

In  wenigen  Fällen  wurde  bisher  der  Wurmfortsatz  die  Eingangsstelle  für 
den  Actinomyces.  Gelegentlich  kriecht  ein  Spulwurm  in  den  Wurmfort- 
satz hinein. 
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Bei  entzündlicliem  Verschlusse  des  Lumens  in  der  Kontinuität  oder  am 
Eingange  dehnt  sich  der  periphere  Teil  unter  Ansammlung  schleimiger  oder 
schließlich  wäßriger  Flüssigkeit  aus,  kann  Kugelgestalt  annehmen  und  apfel- 
groß werden.  Die  Schleimhaut  geht  zugrunde,  an  die  Stelle  tritt  einschich- 
tiges kubisches  Epithel.  Gestauter  Schleim  gelangt  selten  durch  eine  Perfora- 
tionsöflfnung  in  die  Bauchhöhle  (Hüeter),  wo  er  bindegewebig  abgekapselt 
wird  (Pseudomyxom  s.  d.),  oder  in  Verwachsungsmassen,  oder  in  das  Mesen- 
teriolum  (Oberndorfer,  Tomita). 

Vom  Wurmfortsatze  gehen  Lymphosarkome  und  Karzinome  aus,  beide 
aber  im  ganzen  selten  (s.  unten  S.  524). 

12.  Parasiten  des  Darmkanals. 

Der  Darmkanal  beherbergt  die  meisten  tierischen  Parasiten  des 
Menschen. 

Der  Ascaris  lumbricoides  (S.  13)  bewohnt  den  ganzen  Darmkanal, 
kommt  oft  multipel  vor  und  bildet  dann  manchmal  große,  selten  das  Lumen 
verlegende  Knäuel.  Er  kriecht  gelegentlich  in  den  Wurmfortsatz  und  in  den 
Ductus  choledochus  hinein,  gelangt  auch  in  den  Magen  und  kann  ausgebrochen 
werden. 

Der  Oxiuris  vermicularis  (Fig.  3  u.  4,  S.  13),  der  Pfriemenschwanz, 
lebt  im  untersten  Dünn-  und  im  Dickdarme.  In  großen  Mengen  veranlaßt  er 
Katarrhe  des  Rektum,  bei  weiblichen  Kindern  und  bei  Frauen  durch  Einwan- 
dern in  die  Vagina  Entzündungsprozesse.  In  verkalktem  Zustande  fand  er 
sich  einige  Male  in  der  Wand  des  Dünndarmes. 

Die  Tri  China  spiralis  (Fig.  5)  ruft  Katarrhe  der  Schleimhaut  her- 
vor, wandert  aber  bald  aus  dem  Darme  in  den  Körper  ein. 

Das  Anchylostoma  duodenale  (S.  13)  (Dochmius  duodenalis)  bewohnt 
den  Dünndarm.  Es  tritt  in  großer  Zahl  auf,  bohrt  sich  in  die  Schleimhaut 
ein  und  entzieht  dem  Organismus  Blut.  Seine  Anwesenheit  verursacht  die 
sog.  Ziegelbrenner-Anämie. 

Der  Trichocephalus  dispar  (Fig.  8,  S.  15),  der  Peitschenwurm, 
stiftet  keinen  nennenswerten  Schaden. 

Die  Bandwürmer  (S.  15)  können  zu  mehreren  vorhanden  sein,  erzeugen 
teils  nervöse  Störungen  ohne  anatomische  Darmveränderuugen ,  teils  wie  der 
Bothriocephalus  schwere  Anämien.  Sie  sitzen  mit  dem  »Kopfe«,  Scolex,  in 
der  Darmschleimhaut  vermittelst  Haken  und  Saugnäpfen  fest. 

Über  Paramaecium  oder  Balantidium  coli  (Fig.  16),  Cercomonas 
intestinalis  (Fig.  18)  und  Trichomonas  intestinalis  s.  S.  l8.  Diese 
Infusorien  wurden  bei  Diarrhöen  gefunden,  doch  ist  ihre  ätiologische  Bedeu- 
tung fraglich. 

Über  Amoeba  coli  und  Amoeba  dysenteriae  (s.  S.  21). 

13.  Geschw^ülste  des  Darms. 

Aus  der  Bindesubstanzreihe  sehen  wir  Fibrome,  Lipome,  Myome, 
meist  in  der  Submucosa.  Das  Lipom  (S.  237)  ist  am  häufigsten,  das  Fibrom 
am  seltensten.  Diese  Neubildungen  (Fig.  567)  wölben  die  Schleimhaut  als  glatte 
oder  höckrige  Knollen  vor,  sind  auch  gern  gestielt,  schaden  aber,  solange 
sie  klein  sind,  nichts.  Bei  größerem  Umfange  können  sie  verengend  wirken. 
Sie  entwickeln  sich  zuweilen  auch  nach  der  Serosa  hin  und  hängen  dann 
breitbasig  oder  gestielt  in  die  Bauchhöhle  oder  wölben  sich  in  das  Mesen- 
terium vor,  dessen  Blätter  auseinander  drängend. 

Blutgefäßangiome   sind   sehr   selten,   Lymph-  und  Chylangiome 
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etwas  häufiger  (S.  249).  Sie  werden  in  wechselnder  Größe,  auch  kongenital 
und  Stenose  erzeugend,  angetroffen. 

Die  Lymphosarkome  (Fig.  568)  entwickeln  sich  vermutlich  aus  den 
lymphatischen  Apparaten  des  Darmes,  besonders  des  Ileums,  auch  des  Wurm- 
fortsatzes. Sie  gehen  von  umschriebener  Stelle  aus  und  bilden  hier  dauernd 
den  größten  Knoten.  Sie  Avachsen  rings  um  den  Darm  herum,  infiltrieren  ihn 
gleichmäßig  oder  knollig  auf  längere  Strecken  und  verbreiten  sich  in  dieser 
Form  auch  auf  das  Mesenterium.  Sie  zerfallen  immer  geschwürig  und  führen 
deshalb  nicht  immer,  wenn  auch  meist,  zu  Stenosen. 

Andere  Sarkome  kommen  weit  häufiger  im  Dünndarme  als  im  Kolon  vor. 
Sie  bilden  knollige  Tumoren,  die  nach 
innen  und  außen  prominieren  und  oft  sehr 
umfangreich  werden.  Auch  sie  wirken 
wegen  innen  stattfindenden  Zerfalles  nicht 
immer  stenosierend. 

Die  Sarkome  finden  sich  meist  bei 
jugendlichen  Personen  und  kommen  auch 
angeboren  vor.  Im  Rektum  findet  sich  ge- 
legentlich das  Melanosarkom  (S.  264). 

Über  die  Polypen  des  Darmes  s.  S.  280. 


\)  '  '  Fig.  568. 

Schema    eines  Lymphosarkoms    des  untersten 
Flo-  587  ileums  miL  Invagination  in  das  Coecum.  J  Ileum, 

j:  1^.  ov  .  CCoecum,  P Wurmfortsatz,  iiBAUHiNische Klappe, 

Lipom  des  Jejunum.    In  das  Darmlumen  ragt  das  taubenei-    ^7' Tumor,  der  rings  um  den  Darm  herumgeht 
große  Lipom  gestielt  hinein.  und  in  das  Coecum  hineinhängt. 

Das  Karzinom  v^^ird  im  Darm  in  allen  beim  Magen  (S.  488)  erwähnten 
Formen  angetroffen,  am  häufigsten  als  Gallert-  und  Zylinderzellen- 
krebs, der  Plattenepithelkrebs  nur  am  Anusrande.  Es  kann  sich  an  jeder 
Darmstelle  entwickeln,  entsteht  aber  am  häufigsten  anbestimmten  Lieblings- 
stellen, an  der  Papille  des  Duodenum  (sehr  selten  im  übrigen  Dünndarm), 
an  der  BAummschen  Klappe,  bzw.  im  Coecum  (seltener  im  Wurmfort- 
satz), in  der  Flexura  sigmoidea,  vor  allem  im  Rektum,  einige 
Zentimenter  oberhalb  des  Anus.  Der  Dickdarm  ist  also  im  Ganzen  be- 
vorzugt. Das  Karzinom  bildet  teils  kleinere,  mit  geschwüriger  Ober- 
fläche versehene  derbe  Knoten  (so  gern  im  Duodenum),  teils  große  nach 
dem  Lumen  zu  zerfallende  Massen  (so  vor  allem  der  an  der  Klappe 
nicht  selten  vorkommende  Gallertkrebs),  teils  umfangreichere,  sehr  ge- 
wöhnlich ringförmig  herumgehende  Ulcera  mit  aufgeworfenen  Rändern 
(Fig.  569).  Gelegentlich  entwickelt  sich  der  Krebs  als  ein  in  die  Bauch- 
höhle oder  in  die  sonstige  Umgebung  weit  vorspringender  Tumor,  der 
vom  Lumen  aus  geschwürig-nekrotisch  zerfällt  und  eine  große  Höhle 
enthält. 
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Der  Darmkrebs  bewirkt  Verengerung  des  Darmrohres  bis  zur 
völligen  Unwegsamkeit  teils  durch  die  vorspringenden  Tumor massen, 
teils,  besonders  bei  dem  Scirrhus,  durch  narbige  Retraktion  der  älteren 
Abschnitte.  Die  Verengerung  bewirkt  Kotstauung  (S.  497),  durch  Ver- 
legung des  Ductus  choledochus  Icterus.  Das  Karzinom  führt  ferner 
zu  Blutungen  und,  wenn  der  geschwürige  Zerfall  bis  zur  Außenfläche 
fortschreitet,  zu  Peritonitis.  Es  greift  ferner  auf  andere  Darmschlingen, 
auf  die  Bauchwand,  das  Rectum,  auf  Uterus,  Vagina  und  Harnblase  über, 
bricht  in  diese  Teile  durch  und  führt  bei  fortschreitendem  Zerfall  zu 
Kommunikationen  mit  ihnen. 

Sekundäre  Tumoren  sind 
nicht  gerade  häufig.  Am 
meisten  kommen  Sarkome 
sekundär  vor,  die  Lympho- 
sarkome an  den  lymphatischen 
Apparaten,  die  Melanome  als 
multiple,  mehr  oder  weniger 
pigmentierte,  nach  innen  pro- 
minierende  Knoten,  die  steno- 
sierend  wirken  können.  Sie 
ulzerieren  zuweilen. 

Metastatische  Karzi- 
nome sind  im  Vergleich  zu 
den  primären  nicht  häufig. 
Sie  wachsen  entweder  in  den 
inneren  Schichten  oder  zunächst 
auf  der  Serosa  (darüber  s.  u. 
Peritoneum). 

Die  sekundären  Karzinome 
können  nach  dem  Darmlumen 
zu  geschwürig  zerfallen.  Sie 
bilden  dann  ülcera  mit  vor- 
springendem wallartigen  Rande 
und  sehen  manchmal  ganz  so  aus  wie  primäre  Tumoren. 

Über  das  Enter okystom  s.  S.  298. 

Sämtliche  Neubildungen,  besonders  Lipome,  Myome,  Lymphosarkome 
können  zu  Invaginationen  führen.  Wenn  sie  von  der  peristaltischen  Kontrak- 
tion gefaßt  werden,  so  können  sie  die  Darmwand,  an  der  sie  festsitzen,  nach- 
ziehen und  einstülpen  (s.  oben  S.  498).  Tumoren  an  der  Klappe  ziehen  so  das 
Ileum  in  das  Kolon  hinein  (Fig.  568). 

VI.  Leber. 

1.  Erworbene  Form  Veränderungen. 

Hierhin  gehört  erstens  die  sogenannte  Sehnürfurche,  die  horizontal  über 
die  untere  Hälfte  des  rechten,  weniger  auch  des  linken  Lappens  als  eine  flache, 
aber  breite,  oder  als  tiefere  Rinne  herüberläuft  (Fig.  570)  und  eine  weißlich  ver- 
dickte Serosa  aufweist.  Das  Lebergewebe  ist  hier  atrophisch,  teilweise  durch  Binde- 
gewebe ersetzt  und  in  höherem  Grade  so  weit  geschwunden,  daß  der  durch  die  Furche 
abgegrenzte  Leb  er  ab  schnitt  mit  dem  Hauptorgan  nur  noch  durch  eine  platte 
Bindegewebemasse  zusammenhängt.  Die  Furche  entsteht  unter  der  Einwirkung 
des  Rippenbogens,   der  durch  zu  festes  Schnüren  in  die  Leber  hineingepreßt 


Fig.  569. 

Karzinom  des  Colon  descendens.    Der  Darm  ist  im  Bereich,  des 
Karzinoms  stark  eingeschnürt,  d.  h.  im  nicht  aufgeschnittenen 
Zustande  stenosiert.    Der  Krebs  bildet  ein  unregelmäßiges  Ge- 
schwür mit  ringsum  stark  aufgeworfenem  Rand. 
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wird.  Außer  der  Verunstaltung  des  Organs  hat  die  Verbildung  keine  wei- 
teren Folgen. 

Eine  zweite  Furchenbildung  findet  sich  ebenfalls  auf  dem  rechten 
Lappen  (Fig.  570),  aber  auf  dessen  Kuppe  und  quer  zur  Schnürfurche.  Es 
handelt  sich  um  einzelne  oder  mehrere  parallele  rinuenförmige  Vertiefungen. 
Die  Entstehung  wird  am  besten  (Chtari)  auf  Falten  des  Zwerchfelles  zurück- 
geführt ,  die  sich  bei  seiner  Kontraktion  dadurch  bilden ,  daß  entwicklungs- 
geschichtlich stärker  entwickelte  Muskelbündel  vorspringen,  während  dazwischen 
liegende  schwächere  oder  muskelfreie  Abschnitte  zurückbleiben.  Wenn  man 
das  Zwerchfell  in  solchen  Fällen  gegen  das  Licht  hält,  kann  man  sich  leicht 
von  den  abwechselnden  dunklen  muskulären  und  den  muskelarmen  oder  rein 
bindegewebigen  Abschnitten  überzeugen.  Früher  faßte  man  die  Rinnen 
irrtümlich  als  Rippeneindrücke  auf.  Chiari  zeigte ,  daß  diese  Meinung 
falsch  ist. 


Fig.  570. 

Leber  mit  Furchen.    Auf  dem  recliten  Lappen  drei  parallele  tiefe  ZwercMellfurcüen.    Ülier  reclitem  und 
linkem  Lappen  nahe  dem  unteren  Eande  eine  horizontale  Schnürfurche. 

2.  Die  Leber  als  Ablagerungsstätte  mit  dem  Blute  zugeführter 

Substanzen. 

In  die  Leber  lagern  sich  nicht  selten  mit  dem  Blute  zugeftihrte 
Substanzen  ab.  Das  Blut  der  zuführenden  Gefäße  verteilt  sich  in  der 
Peripherie  der  Acini  auf  ein  relativ  sehr  großes  Kapillargebiet;  fließt 
hier  langsam  und  kann  deshalb  an  die  Leberzellen  sehr  gut  verschiedene 
Stoffe  abgeben.  Daher  ist  die  Peripherie  der  Leberläppchen  für 
diesen  Vorgang  bevorzugt. 

Eine  erste  Substanz  ist  Blutfarbstoff,  der  aus  untergegangenen 
roten  Blutkörperchen  stammt  (s.  S.  105).  Man  findet  ihn  besonders  bei 
der  perniziösen  Anämie  (S.392).  Die  Leber  zeigt  dann  dadurch  eine 
ziemlich  deutliche  Zeichnung  der  Acini,  daß  deren  Peripherie  (Fig.  571) 
graubraun  erscheint.  Bei  vorgeschrittener  Abscheidung  Vierden  die  Leber- 
läppchen in  ganzer  Ausdehnung  so  gefärbt.  Die  Schnittfläche  erscheint 
ziemlich  gleichmäßig  graubraun.  Das  Pigment  liegt  als  Hämosiderin  (S.  104) 
in  den  Leberzellen  und  zugleich  besonders  dicht  in  den  KuPFFERSchen 
Sternzellen  (Kapillarendothelien).  Diese  Zellen  enthalten  das  Pigment 
deshalb  so  reichlich,  v\^eil  sie  es  aus  dem  direkt  vorbeifließenden  Blute 
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entnehmen  und  niclit,  wie  die  Leberzellen,  zu  Gallenfarbstoff  ver- 
arbeiten. 

Eine  zweite  Substanz  ist  Fett,  welches  aus  anderen  Körperteilen 
oder  aus  der  Nahrung  stammt.  Durch  seine  Abscheidung  (S.  108)  in 
den  Leberzellen  entsteht  die  sogenannte  Fettleber,  bei  der  die  fetthaltigen 
hell-gelbweißen  Teile  über  die  Schnittfläche  prominieren.  Da  in 
den  geringen  Graden  nur  die  sich  berührenden 
Peripherien  der  Acini  fetthaltig  sind,  so 
entsteht   ein  zierliches,   vorspringendes  gelb-  .  - 

weißes  Netz  (Fig.  572  u.  573^),  dessen  Maschen 
durch  die  tiefer  liegenden  roten  Zentra  ein- 
genommen werden.  Die  roten  zentralen  Ab-  p 
schnitte  werden  mit  zunehmender  Fettablagerung  \ 
immer  mehr  reduziert,  bis  schließlich  die  ganze 
Schnittfläche  eine  gleichmäßig  hell  gelbweiße 
Farbe  hat.  Die  Leber  ist  in  diesem  Zustande 
groß,  die  Kapsel  glatt,  der  scharfe  Kand  ab- 
gerundet, die  Konsistenz  teigig. 

Die  Fettleber  findet   sich  bei  Potatoren, 
Tuberkulösen  usw. 

Wenn  die  Fettablagerung  nur  um  die  binde- 
gewebigen Winkelstellen  der  Acini  erfolgt,  ent- 
steht durch  das  knötchenförmige  Vorspringen  dieser  fetterfüllten  Bezirke 
die  sogenannte  granuläre  Fettleber.  Man  trifft  sie  besonders  häufig 
bei  Tuberkulösen  (Fig.  5735). 

Eine  dritte  Substanz,  die  sich  tropfenförmig,  zumal  bei  Zirrhose  (s.  d.) 


Fig.  571. 

Schema  einer  Leher  mit  Pig- 
mentieruDg  der  Peripherie  der 
Acini.  Mehrfach  vergrößert.  Die 
Zentra  der  Acini  erscheinen  hell, 
die  Peripherien ,  in  denen  die 
Leberzellen  infolge  von  perni- 
ziöser Anämie  Pigment  enthalten, 
dunkel. 


in  den  Leberzellen  abscheidet,  ist  Glykogen, 
des  Organs  nicht  wesentlich  (S.  113). 


Sie  ändert  aber  das  Aussehen 


Fig.  ÖT2. 

Gleichmäßig  ausgebildete  Fettleber.  Man  sieht  ein  helles,  den  fetthaltigen  Peripherien  der  Acini  entsprechendes 
Netz,  dessen  Maschen  durch  die  dunklen  Zentra  eingenommen  werden. 

An  vierter  Stelle  erwähnen  wir  die  aus  der  Lunge  (s.  diese)  stammende 
Kohle,  welche  neben  der  Milz  (s.  S.  396)  sich  gern  in  der  Leber  festsetzt, 
aber  niemals  in  den  Leberzellen,  immer  nur  in  bindegewebigen  Elementen, 
und  zwar  gewöhnlich  in  kleinen  Herden,  an  der  Grenze  der  Acini  und  im 
interstitiellen  Bindegewebe.  Wenn  die  Menge  der  Kohle  groß  ist,  kann  man 
die  schwarzen  Stellen  makroskopisch  sehen. 
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3.  Die  Degenerationen  der  Leber. 

Bei  der  sogenannten  trüben  Schwellung  ist  die  Leber  groß,  die 
Schnittfiäclie  blaß,  grau,  leicht  oder  deutlich  opak.  Der  Prozeß  findet 
sich  bei  Vergiftungen,  event.  als  Einleitung  weiterer  schwererer  Ent- 
artungen, insbesondere  auch  bei  Infektionen  (Diphtherie,  Typhus).  Er 
geht  leicht  wieder  zur  Norm  zurück  (s.  S.  112). 

Die  fettige  Degeneration  beobachten  wir  bei  Vergiftungen  durch 
gewöhnliche  chemische  (Phosphor,  Arsen,  Jodoform  usw.)  und  bakte- 
rielle Grifte  (bei  Diphtherie  u.  a.).  Die  Fetteinlagerung  in  die  Leber- 
zellen bevorzugt  nicht  so  ausgesprochen  die  Peripherie  der  Acini,  wie 
bei  der  Fettleber,  weil  die  Zellen  unter  der  Einwirkung  der  Gifte 
ziemlich  gleichmäßig  zu  leiden  haben.  Das  Fett  findet  sich  in  den 
Zellen  vorwiegend  in  kleinen,  aber  auch  in  großen  Tropfen  wie  bei 
der  Fettleber  (s.  S.  108). 

Die  fettig  entartete  Leber  sieht  verschieden  aus,  in  geringeren  Graden 
gelblich  trübe,  in  höheren  (nach  Phosphorvergiftung)  ähnlich  wie  die  Fettleber. 


Fig.  573. 

Zwei  Scliemata  über  Fettleber.   Mebrfacb  vergrößert.    A  gewöbnlicbe  Fettleber.   Die  Peripherie  der  Acini 
springt  in  Gestalt  eines  bellen  Netzes  über  die  relativ  tief  liegenden  Zentra  vor.    B  granuläre  Fettleber. 
Das  Fett  findet  sich  vorwiegend  um  die  bindegewebigen  Winkelstellen  der  Acini.    Daher  springen  die  fett- 
haltigen Teile  als  Granula  vor. 

Eine  ausgesprochene  Fettentartung,  die  mit  Nekrose  und  Zerfall 
der  Leberzellen  einhergeht,  sehen  wir  bei  der  akuten  gelben  Atrophie, 
einer  rasch  einsetzenden  und  meist  schnell  tödlich  verlaufenden  Er- 
krankung, bei  der  die  Leberzellen  schließlich  in  einen  körnigen  Detritus 
zerfallen,  der  dann  mit  den  freigewordenen  Fettropfen  resorbiert  wird. 
Die  Leberzellen  enthalten  zugleich  meist  auch  feinkörniges  Gallepig- 
ment. Das  trägt  zur  gelben  Farbe  der  Leber  bei,  deren  Atrophie 
sich  aus  dem  Verschwinden  der  Leberzellen  erklärt.  Das  Organ  ist 
erheblich  verkleinert,  sehr  schlaff  und  runzelig. 

Die  anfänglich  gelbe  bis  schwefelgelbe  Farbe  macht  später  in 
kleinen  Flecken  oder  in  großen  Bezirken  einer  braunroten  bis  dunkel- 
roten Farbe  Platz  (»rote  Atrophie«),  weil  hier  nach  Verschwinden  der 
Leberzellen  das  die  Kapillaren  füllende  Blut  allein  hervortritt. 

Der  Untergang  trifft  in  leichteren  Fällen  nicht  die  ganze  Leber. 
Es  bleiben  kleinere  oder  größere  Bezirke  von  Lebergewebe  erhalten. 
Bei  Heilung  zeigen  sie  lebhafte  Regeneration  (S.  143)  bzw.  Hypertrophie 
(S.  149)  und  bilden  später  knotige  Herde  (knotige  Hyperplasie),  die  durch 
Bindegewebe  voneinander  getrennt  sind,  das  sich  in  den  Abschnitten 
entwickelt,  in  denen  die  Leberzellen  untergingen.  In  ihm  sind  die 
Gallengänge,  die  nicht  wie  die  Leberzellen  zerfielen,  lebhaft  gewuchert. 
In  diesem  Stadium  ist  das  ganze  Bild  dem  der  Leberzirrhose  ähnlich 
(s.  d.). 
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Die  akute  Atrophie  wird  durch  pathogene  Bakterien  oder  deren 
Toxine  hervorgerufen,  sie  schließt  sich  an  puerperale,  aber  auch  an 
andere  septische  Infektionen,  an  Typhus,  Erysipel,  0 st eomye litis, 
rasch  verlaufende  Syphilis  an. 

Eine  weitere  regressive  Veränderung  ist  die  klinisch  bedeutungs- 
lose braune  Atrophie  (S.  121),  die  als  Ausdruck  einer  schweren  all- 
gemeinen Ernährungsstörung  (bei  Karzinom)  oder  bei  Greisen  (senile  A.) 
auftritt.  Karzinomkachexie  und  Greisenalter  treffen  allerdings  sehr 
häufig  zusammen.  Die  Leber  ist  bis  auf  ein 
Drittel  verkleinert,  ihre  Schnittfläche  ist  bei 
der  Kachexie  ziemlich  gleichmäßig  tief  braun, 
jedoch  mit  intensiverer  Färbung  der  zentralen 
Teile  derAcini,  oder  die  Leberläppchen  sind 
dadurch  ungewöhnlich  deutlich,  daß  die  Zentra 
ausgesprochen  braun  (Fig.  574),  die  Peripherien 
graubraun  sind.  Die  Acini  sind  zugleich  stark 
verkleinert,  die  Leberzellen,  zumal  um  die  Zen- 
tralvene atrophisch  und  mit  braunem  Pigment 
versehen  (S.  105). 

Uber  die  Amyloidentartung  der  Leber 
s.  S.  116  ff.  Sie  macht  sich  im  klinischen  Bilde 
nicht  bemerkbar. 


4.  Zirkulationsstörungen. 

Verengerungen  oder  Verschließun gen  einzelner  Äste  der  Pfortader 
oder  der  Arterie  haben  für  sich  allein  im  allgemeinen  keine  Folgen.  Das 
eine  Gefäß  tritt  für  das  andere  ein.  Auch  Unwegsamkeit  des  Stammes  der 
Vena  portarum  ist,  wenn  sie  langsam  entsteht,  mit  dem  Leben  des  Individuums 
und  der  Leber  verträglich.  Letztere  wird  in  ausreichender  Weise  durch  die 
Arterie  versorgt.  (Über  den  Kollateralkreislauf  bei  Pfortaderverschließung  s. 
S.  85.) 

Es  gibt  aber  Ausnahmen.  Gelegentlich  führt  der  Verschluß  von  Pfort- 
aderästen zu  Anhäufungen  von  Blut  in  dem  zugehörigen  Bezirke.  Es  entsteht 
ein  sogenannter  roter  Infart  (Chiaui).  Die  Arterie  allein  vermag  das  Blut 
in  dem  verschlossenen  Gebiete  nicht  ordentlich  vorwärts  zu  bewegen.  Infolge- 
dessen sammelt  es  sich  an. 

Zuweilen  führt  der  Verschluß  eines  Arterienastes  zur  Bildung 
anämischer  Infarkte  (Chiari).  Die  Verlegung  des  Stammes  der  Arterie 
bringt  nach  Versuchen  am  Tiere  und  seltenen  Beobachtungen  am  Menschen 
(Chiari)  Nekrose  des  ganzen  Organs  mit  sich. 

Nicht  selten  werden  nekrotisch-hämorrhagische  Herde  bei  Eklampsie 
(S.  55)  angetroffen.  Die  Leber  zeigt  in  vielen  Fällen  Herde,  die 
schon  auf  der  Oberfläche  hervortreteo.  Man  sieht  entweder  nur  oder 
vorwiegend  dunkelrote  (hämorrhagische)  unregelmäßig  landkarten- 
förmig  begrenzte  kleine,  Stecknadelkopf-,  fünfmarkstückgroße  und 
umfangreichere,  konfluierende  Bezirke  (Fig.  575),  die  in  gleicher  Weise 
auf  der  Schnittfläche  vorhanden  sind.  Oder  die  Herde  sind  alle  oder 
meist  blaß,  gelblich  (anämisch-nekrotisch),  aber  mit  schmalerem 
oder  breiterem  hämorrhagischen  Randsaum  versehen.  Die  hämorrhagischen 
sowohl  wie  die  anämischen  Infarkte  können,  für  sich  oder  miteinander 
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Fig.  574. 

Scliema  üter  die  senile  Atrophie 
der  Leber.  Die  Zentra  der  Acini 
sind  klein,  tief  braun ,  tiefliegend, 
die  Peripherien  unverändert.  Ver- 
gleiche über  die  Größenverhält- 
nisse die  in  gleichem  Maßstabe  ver- 
größerten Schemata  der  Pig.  573. 
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kombiniert,  einzeln  oder  außerordentlich  zahlreich  sein,  den  größten  Teil 
der  Leber  einnehmen. 

Mikroskopisch  findet  sich  in  den  roten  Herden  Anhäufung  von  roten  Blut- 
körperchen oder  Thrombose,  so  daß  die  Leberzellen  oft  hochgradig  kompri- 
miert sind.  Die  anämischen  Herde  sind  die  weiteren  Entwicklungsstadien, 
die  roten  Blutkörperchen  sind  abgeblaßt  und  die  Zellen  abgestorben. 


Fig.  575. 

Leberofeerfläche  bei  Eklampsie.    Man  sieht  multiple  dunkle  kleinere  und  größere  bämorrliagisclie  Felder. 

Außer  der  Leber  zeigt  bei  der  Eklampsie  die  Niere  Veränderungen  in 
Gestalt  von  Blässe,  fleckiger  Trübung,  manchmal  auch  unebener  Oberfläche  im 
Sinne  einer  natürlich  vor  der  Eklampsie  bestandenen  Schrumpfniere.  Mikro- 
skopisch sieht  man  außer  geringeren  degenerativen  und  zuweilen  entzündlichen 
Veränderungen  gelegentlich  Fibrinthrombosen  der  Glomeruli.  Man  hat  wohl 
geglaubt,  daß  von  der  Erkrankung  der  Niere  die  Erscheinungen  der  Eklampsie 
abhängig  sein  könnten.  Dagegen  spricht,  daß  man  nicht  ganz  selten  Nieren 
mit  so  geringfügigen  Veränderungen  findet,  daß  davon  die  schwere  Erkrankung 
unmöglich  abhängig  sein  kann. 

Auch  in  anderen  Gefäßen,  z.  B.  denen  des  Gehirns,  trifi't  man  häufig 
Thromben  an.  In  der  Lunge  ist  der  auffallendste,  aber  nur  mit  dem 
Mikroskop  zu  erhebende  Befund  die  Embolie  (S.  72)  von  Plazentarriesenzellen 
(Schmorl).    Sie  ist  klinisch  bedeutungslos. 

Es  handelt  sich  bei  der  Eklampsie  (S.  55)  um  eine  genetisch  noch  nicht 
aufgeklärte  Autointoxikation.     Daß   so   regelmäßig   Krämpfe  auftreten, 
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erklärt  sich  nach  Blumreich  und  Zuntz  daraus,  daß  die  Gehirnrinde 
Schwangerer  gegen  Reize  viel  empfänglicher  ist  als  die  Nichtschwangerer. 

Die  häufigste  Zirkulationsstörung  der  Leber  ist  die  venöse  Stauung, 
wie  sie  bei  Herzfehlern,  Lungenerkrankungen  und  sehr  selten  bei  Ver- 
engerung der  Lebervenen  durch  Endophlebitis  (Chiari  S.  387)  eintritt, 
wenn  der  rechte  Ventrikel  das  Blut  nicht  mehr  wie  sonst  weiter  zu  be- 
fördern vermag. 

Das  Wesentliche  der  Stauungsleber  besteht  in  einer  Üb erfüllun g 
der  Vena  hepatica  und  der  in  sie  einmündenden  die  Mitte  der  Leber- 
läppchen einnehmenden  Kapillaren  mit  venösem  Blut.    In  jedem 


Fig.  576. 

Schema  über  die  Stauungsleber  (nach  dem  mikroskopischen  Verhalten).  A  und  B  zeigen  je  einen  Leber- 
venenast,  mit  Seitenzweigen  ,  um  welche  die  Acini  angeordnet  sind.  Um  alle  Venenverzweigungen ,  also  in 
den  zentralen  Teilen  der  Acini  besteht  Stauung,  die  durch  den  dunkeln  Ton  ausgedrückt  ist.  a,  b,  c  zeigen 
Acini  im  Querschnitt.  Die  gestauten  Teile  sind  zackig  und  zum  Teil  untereinander  verbunden,  b  und  c  auch 

mit  dem  Zentrum  der  Vene  B. 

Acinus  beginnt  somit  die  Veränderung  im  Zentrum  (Fig.  576),  um  sich 
gegen  die  Peripherie  hin  auszudehnen.  In  der  zu  einem  Lebervenenast 
gehörenden  Gruppe  von  Acinis  bildet  das  gestaute  Gewebe  einen  zu- 
sammenhängenden baumförmig  angeordneten  Bezirk  (Fig.  576  Ä). 

Zwischen  den  diktierten  Kapillaren  werden  die  Leberzellen  zu- 
nehmend atrophisch  (Fig.  Iii,  S.  124)  und  gehen  schließlich  ganz  zu- 
grunde. Dabei  sind  sie  stets  mit  braunen,  fast  immer  eisenfreien  aber 
doch  hämatogenen  Pigmentkörnchen  reichlich  versehen,  die  nach 
Vernichtung  der  Zellen  noch  in  zahlreichen  kleinen  Häufchen  angetroffen 
werden. 

Durch  die  Stauung  gehen  also  ausgedehnte  Teile  der  Acini 
zugrunde.  Aber  sie  beschränkt  sich  nicht  auf  die  zentralen  Abschnitte 
der  Läppchen,  sondern  dehnt  sich  weiter  aus.  Sie  schreitet  gegen  das 
Bindegewebe  hin  nur  etwa  bis  zur  Mitte  zwischen  Zentrum  und  Peri- 
pherie fort.  Dagegen  geht  sie  dorthin,  wo  die  Acini  miteinander  zu- 
sammenhängen, weiter  und  von  einem  in  den  anderen  Acinus  über.  So 
entstehen  die  einzelnen  Zentra  miteinander  in  Zusammenhang 
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setzende  Stauungsstraßen  (Fig.  576  ö).  Es  bleibt  schließlich  von 
den  Läppchen  kaum  noch  ein  Viertel  übrig,  in  hochgradig  affizierten 
Bezirken  kann  auch  dieser  Rest  schließlich  schwinden. 

Makroskopisch  (Fig.  577^,  578)  sieht  man  die  azinöse  Zeichnung 
deutlich.  Die  zentralen  Teile  sind  dunkelblaurot  und  tiefer- 
liegend als  die  Peripherien,  weil  sie  nach  Ausfließen  des  Blutes  in  sich 


Fig.  577. 

Schema  einer  Staimngsle'ber.  Melirfacli  vergrößert.  A  zeigt  den  geringeren  Grad.  Die  Zentra  sind  dunkel 
und  tiefliegend,  die  Peripherie  heller  und  prominent.  B  zeigt  einen  sehr  hohen  Grad.  Die  zentralen  Ab- 
schnitte hängen  netzförmig  zusammen,  so  daß  die  erhaltenen  peripheren  Abschnitte  größtenteils  inselförmig 

vorspringen. 

zusammensinken.  Später  treten  die  gestauten  zentralen  Abschnitte  durch 
jene  Stauungsstraßen  miteinander  in  Zusammenhang,  so  daß  mehr  und 
mehr  dunkelrote  Netze  entstehen  (Fig.  577 i?,  578),  die  ebenfalls  tiefer 
liegen  als  die  noch  erhaltenen  Teile. 

Der  Farbengegensatz  kann  dadurch  noch  verschärft  werden,  daß  die 
Leberzellen  Fett  aufnehmen.  Dann  heben  sich  die  nicht  gestauten  Teile 


Fig.  578. 

Stauungs-(Fett-)Leher.   Die  dunklen  Figuren  sind  die  gestauten ,  hyperämischen  anastomosierenden  Zentra,. 
die  hellen  Partien  sind  die  fetthaltigen  Peripherien  der  Acini. 

durch  hellgelbe  Farbe  ab.  Die  Zeichnung  ähnelt  der  Schnittfläche  einer 
Muskatnuß.    Wir  reden  daher  von  Muskatnußleber. 

Die  Stauungsleber  ist  anfangs  vergrößert  und  fest.  Nachher  wird 
sie  infolge  des  Parenchymsch wundes  kleiner  um  die  Hälfte  und  mehr. 
Die  Oberfläche  wird  zunehmend  uneben,  weil  die  atrophischen  Be- 
zirke unter  der  Serosa  einsinken.  Das  Bindegewebe  nimmt  an  Menge 
zu  (S.  87).     Wegen  der  auch  dadurch  bedingten  Härte  des  Organs 
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spricht  man  wohl  von  Stauungs-Induration  oder  auch  zyanotischer 
Induration  (s.  u.  Zirrhose). 

Der  Untergang  der  Leberzellen  ist  nicht  allein  die  Folge  des 
erhöhten  Druckes  des  Blutes.  Denn  dieser  muß  hydrostatisch  in  den 
zunächst  nicht  untergehenden  Abschnitten  der  gleiche  sein.  Die  Leher- 
zellen  leiden  vielmehr  durch  die  mangelnde  Ernährung  von  Seiten 
des  venösen  Blutes  und  können  dann  dem  Drucke  keinen  Widerstand 
leisten,  während  sie  ihm  dort,  wo  vom  Bindegewebe  eine  Versorgung 
mit  dem  Blute  der  Arterien  stattfindet,  widerstehen.  So  erklärt  es  sich, 
daß  die  Stauung  auf  jenen  verbindenden  Straßen  fortschreitet.  Denn 
hier  findet  auch  in  der  Norm  vorwiegend  oder  allein  eine  Speisung  mit 
Pfortaderblut  statt. 

In  einzelnen  Stauungslebern  fällt  auf,  daß  um  die  Zentralvene 
herum  die  Leberzellen  sich  länger  halten,  als  in  den  mittleren  Teilen 
der  Läppchen.  Sie  enthalten  dann  meist  reichliches  Fett  und  sind  ge- 
wöhnlich durch  Galle  gelb  gefärbt,  die  wegen  der  Unterbrechung  der 
Gallenkapillaren  in  den  mittleren  gestauten  Acinusabschnitten  nicht  ab- 
fließen kann.  Dann  sieht  man  mit  bloßem  Auge  in  dem  Zentrum  der 
Läppchen  noch  ein  hellgelbliches  oder  gallig- gelbes  prominierendes 
Fleckchen. 

6.  Entzündungen, 
a)  Eitrige  Entzündungen. 

Wenn  der  Leber  mit  dem  Blute  oder  durch  die  Gallengänge  eiterung- 
erregende Mikroorganismen  zugeführt  werden,  so  kann  es  zur  Bildung 
von  Abszessen  kommen. 

Die  meisten  hämatogenen  Abszesse  entstehen,  wenn  Bakterien  im 
Gebiete  der  Pfortader  (aus  eitrigen  Entzündungen  des  Wurmfortsatzes 
[S.  522],  aus  dysenterischen  und  anderen  Geschwürsprozessen  des  Darmes, 
aus  eitrigen  Bauchfellentzündungen)  in  das  Blut  gelangten  und  zwar 
meist  durch  Vermittlung  thrombotischer  Prozesse  in  den  Venen  des  Ent- 
zündungsgebietes. Die  Thrombose  kann  sich  bis  in  den  Pfortaderstamm 
fortpflanzen,  die  Wand  in  Entzündung  versetzen  (Pylephlebitis) ,  er- 
weichen, vereitern  und  verjauchen  und  auch  so  Bakterien  und  injizierte 
Thrombenpartikel  in  die  Leber  gelangen  lassen.  PylepJilehüis  (ev.  mit 
Leberabszessen)  entsteht  auch  bei  an  die  Pfortader  angrenzenden  Pro- 
zessen (Magengeschwüren,  Gallengangentzündungen  usw.).  Auch  durch 
die  Leberarte7^ie  können  Bakterien  in  das  Organ  hineinkommen  (bei  irgend- 
welchen Eiterungen  im  übrigen  Körper).  Dagegen  ist  ein  retrograder 
Transport  (S.  77)  durch  die  Lebervene  mindestens  sehr  selten. 

Die  in  Betracht  kommenden  Organismen  sind  meist  die  pyogenen 
Kokken,  daneben  aber  auch  das  Bacterium  coli  commune  und  andere 
Bakterien.    In  den  dysenterischen  Abszessen  werden  auch  Amöben  gefunden. 

Die  Leberabszesse  setzen  ein  mit  einer  Nekrose,  die  in  Gestalt 
kleinster  gelblich  trüber  Fleckchen  (Fig.  579)  oder  bei  Embolie 
größerer  Pfortaderäste  in  Form  gestreckter,  verzweigter,  gelappter 
Herde  sichtbar  sein  kann.  Um  sie  beginnt  dann  bald  die  auch  in  sie 
vordringende  Eiterung  und  schmilzt  die  Herde  zu  Äbsxessen  ein,  die 
einzeln  oder  multipel  auftreten,  zerstreut  oder  zum  Teil  dicht  zusammen 
liegen.  Sie  erreichen  zuweilen  durch  Vergrößerung  oder  Konfluenz  einen 
beträchtlichen  Umfang,  z.  B.  den  einer  Faust  und  darüber  hinaus.  So- 
lange sie  fortschreiten,  sind  sie  durch  absterbendes  Lebergewebe  fetzig 


534 


II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


begrenzt.  Bei  Zusammenfließen  von  Abszessen  bleiben  die  Septa 
manchmal  als  fetzige  den  Herd  durchsetzende  Züge  sichtbar.  Später 
kapselt  sich  der  Abszeß  mehr  und  mehr  ab.  Er  wird  durch  eine 
Bindegewebszone  umgrenzt.  Kleinere  Herde  können  sich  dann  eindicken 
und  verkalken. 

Die  Abszesse  können  aber  auch  an  die  Oberfläche  kommen  und  in 
die  Bauchhöhle  perforieren,  oder  nach  Verlötung  mit  der  Bauchwand 
durch  sie  nach  außen  sich  öffnen.  Einbruch  in  eine  Vene  ist  ebenfalls 
möglich. 

Uber  die  von  den  Oallengängen  ausgehenden  Abszeßbildungen  s. 
Gallenwege. 

Za  eitrigen  Entzündungen  führt  auch  der  Actinomyces  (s.  S.  32,  202), 
der  allerdings  nicht  häufig  in  der  Leber  vorkommt.  Er  gelangt  metasta- 
tisch bei  primärer  vom  Darmkanal  ausgehender  Erkrankung  oder  Ton 
umgebenden  Prozessen  aus  in  das  Organ. 

Bei  der  sogenannten 
Schaumleber  (P.ERNST)han- 
delt  es  sich  um  ausgedehnte 
Gasbildung,  so  daß  auf  der 
Schnittfläche  reichlicher  Schaum 
hervorquillt.  Die  Erscheinung 
wird  hervorgerufen  durch  Ba- 
zillen (Bazillus  der  Gas- 
phlegmone,  E.  Frankel),  Bac- 
terium  coli  commune,  welche 
Fig.  579.  intra  vitam  in  die  Leber  ge- 

Leber  mit  herdförmigen  durch  Staphylokokken  bewirkten  Nekrosen      langen,  abcr  CrSt  p  0  S  t  m  Ort  al 
hei  allgemeiner  Pyämie  nach  Osteomyelitis.  (StOLZ,    WESTENHÖFFER)  die 

Gasbildung  veranlassen. 

b)  Tuberkulose. 

Primäre  Tuberkulose  der  Leber  wurde  weder  angeboren  noch 
später  beobachtet.    Sie  kommt  also  nur  metastatisch  zustande. 

Am  häufigsten  ist  die  Miliartuberkulose.  Die  Knötchen  sind 
oft  so  kleiu,  daß  sie  makroskopisch  nicht  deutlich,  am  besten  unter  der 
Serosa  gesehen  werden  können.  Wenn  sie  älter  sind,  erkennt  man  sie 
auch  auf  der  Schnittfläche.  Sie  liegen  teils  im  eigentlichen  Lebergewebe, 
teils  im  interazinösen  Bindegewebe. 

Die  Tuberkel  sind  meist  scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt 
und  reich  an  Eiesenzellen.  Die  an  sie  anstoßenden  Leberzellen  sind 
gewöhnlich  mit  Fettropfen  versehen. 

Geraten  geringere  Bazillenmengen  in  die  Leber  und  verläuft  die 
Erkrankung  chronisch,  so  entstehen  größere  Knoten.  Sie  werden 
erbsengroß  und  größer  und  können  in  beträchtlicher  Zahl  die  Leber 
durchsetzen.  Da  sie  gern  in  dem  Bindegewebe  sitzen,  so  treten  sie  in 
Beziehung  zu  den  Gallengäugen,  die  seitlich  komprimiert  oder  ganz  um- 
schlossen werden.  In  die  weiteren  Kanäle  kann  das  tuberkulöse  Ge- 
webe hineinwachsen.  Das  Epithel  geht  zugrunde,  die  Galle  färbt  das 
angrenzende  Gewebe.  So  erscheinen  die  Tuberkel  in  ihrer  Mitte 
gern  gelb  oder  grün.  Unter  diesen  Umständen  kann  man  von  Gallen- 
gangtuberkulose  reden. 

Noch  größere  Knoten,  die  sich  wieder  aus  kleineren  aufbauen  und 
deshalb  Konglomerattuberkel  genannt  werden,  können  hühnereigroß 
und  größer  werden,  sind  aber  nicht  häufig. 
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c)  Lepra. 

Bei  der  tuberösen  Form  der  Lepra  kommen  auch  in  der  Leber  kleine 
miliare  Herdchen  vor,  die  sich  aus  bazillenhaltigen  »Leprazellen«  zusammen- 
setzen (S.  31,  207). 

(l)  Syphilis. 

Die  Syphilis  kommt  als  kongenitale  Erkrankung  vor,  kann  aber 
auch  später  erworben  werden. 

Die  kongenitale  Syphilis  ist  einmal  durch  eine  die  Leber  durch- 
setzende Bindegewebewucherung  gekennzeichnet.  Ein  zellreiches, 
jugendliches  Bindegewebe  verbreitert  die  periportalen  Züge  und  ent- 
wickelt sich  den  Kapillaren  entlang  zwischen  den  Leberzellenreihen,  die 
komprimiert  und  vielfach  vernichtet  werden.  Sie  zeigen  auch  gern  fettige 
Degeneration  und  ikterische  Färbung. 

Die  Leber  sieht  bräun- 
lichgrau aus,  hat  eine  /^fi" 
derbe  Konsistenz  und  glatte 
glänzende  Schnittfläche. 
Diese  Eigentümlichkeiten 
veranlassen  die  Bezeich- 
nung Feuerst  einleb  er. 

In  dem  vermehrten 
Bindegewebe  findet  gern 
eine  Gallen  gang  Wuche- 
rung statt.  Die  Leber- 
zellen  bilden  zuweilen  viele 
Kl  e  senz  eilen. 

Wenn  die  interstitielle 
Proliferation  zur  Bildung 

knötchenförmiger  meist  in  Fig.  580. 

denbreiterenBindegeWebe-      Gummiknoten  der  Leber,  nalie  am  rechten  Leberrand.   Man  sieht 
■1  TT    «rl   Vi  einen  walnußgroßen  Knoten  mit  3  nekrotischen   hellen  Herden, 

ZUgen  gelegener  XierClCnen      die  in  ein  tells  faseriges,  tells  homogenes  Bindegewebe  eingebettet 

führt,  so  sprechen  wir  von 

miliaren  Grummata,  die  makroskopisch  als  kleinste  graue  Fleckchen 
erkennbar  sind,  mikroskopisch  ein  trübes  Zentrum  und  eine  periphere 
Zone  zellreichen  Gewebes  haben. 

Seltener  entwickeln  sich  beim  Neugeborenen  umfangreichere  gum- 
möse Knoten  (S.  207),  die  oft  nicht  rund,  sondern  ausgezackt  und  mit 
fibrösen  Fortsätzen  versehen  sind. 

Noch  seltener  ist  Bindegewebewucherung  um  die  Hauptäste  der 
Pfortader  und  der  Gallengänge  bis  in  das  Hilusbindegewebe.  Die 
Kanäle  können  in  schwielige  Substanz  eingebettet  und  durch  Kompression 
verengt  und  verschlossen  sein.  Dann  kann  Ikterus  auftreten.  Man 
spricht  dann  von  Pylephlebitis  syphilitica. 

Die  kongenitale  Lebersyphilis  findet  sich  meist  bei  totgeborenen  oder  bald 
absterbenden  Kindern.  Leben  die  Individuen  aber  weiter ,  so  kann  aus  der 
diffusen  Entzündung  eine  zirrhotische  Schrumpfung  hervorgehen  (s.  unten 
S.  541). 

Die  erworbene  Syphilis  ist  nur  dann  charakteristisch,  wenn  sie  in 
Form  der  Gummata  auftritt,  die  erbsen-  bis  walnußgroße,  selten  faust- 
große Knoten  (S.  207)  bilden.  Ihre  Begrenzung  ist  unregelmäßig,  ihre 
Konsistenz  weich,  ihre  Mitte  durch  regressive  Veränderungen  gelb  und 
oft  deutlich  nekrotisch  (Fig.  580),  ihr  Rand  grau  durchscheinend.  Je 
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älter  sie  sind,  um  so  mehr  ist  ihre  Peripherie  derb,  schwielig.  Gleich- 
zeitig schrumpft  der  ganze  Herd.  In  dieser  Form  werden  die  größeren 
Gummata  wohl  dauernd  bestehen  bleiben.  Kleinere  können  aber  bis 
auf  narbige  Keste  resorbiert  werden.  Dann  müssen,  wenn  sie  an  der 
Oberfläche  lagen,  Einziehungen  an  der  Leber  sichtbar  werden. 

Weniger  charakteristisch  ist  die  erworbene  Syphilis ,  welche  sich 
durch  eine  in  Zügen  die  Leber  durchsetzende  Bindegewebe- 
neubildung auszeichnet  und  durch  Schrumpfung  zu  sehr  aus- 
gesprochenen Einziehungen  führt.  Die  Züge  umgeben  die  größeren 
Pfortaderäste,  lassen  also  das  dazwischenliegende  Parenchym  frei  oder 
strahlen  nur  in  schmäleren  Streifen  darin  aus.  Durch  die  Narben- 
retraktion  wird  die  Leber  in  einer  meist  sehr  groben  Weise  in  Lappen 
zerlegt,  die  bald  mehr,  bald  weniger,  je  nach  der  Tiefe  der  zwischen 
ihnen  liegenden  Furchen  isoliert  prominieren  (Fig.  589).  Die  Einziehungen 
sind  manchmal  auch  breit  und  flach.  Besonders  ausgedehnt  kann  der  linken 
Lappen  leiden,  von  dem  zuweilen  nur  noch  einige  kirschgroße,  in  Narben- 
gewebe eingelagerte  rundliche  Bezirke  vorhanden  sind  (s,  S.  541).  Diese 
zugförmige  Hepatitis  syphilitica  kann  sich  mit  der  gummösen 
kombinieren.  Die  Gummata  liegen  dann  in  jenen  Zügen  und  können, 
wenn  sie  schrumpfen,  die  Wirkung  des  übrigen  Bindegewebes  ver- 
stärken. 

e)  Andere  Infektionskrankheiten. 

Bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten,  besonders  bei  T3^phus, 
aber  auch  bei  Pocken,  Scharlach,  Diphtherie,  kommen  in  der  Leber  multiple, 
meist  nur  mikroskopisch  festzustellende  Herdchen  vor,  in  denen  die  Leber- 
zellen nekrotisch  zugrunde  gingen  und  in  die  reichliche  Leukozyten  eingewan- 
dert sind.    Es  handelt  sich  um  umschriebene  Toxinwirkungen. 

f)  Zirrhose. 

Die  Leberzirrhose  ist  ausgezeichnet  durch  einen  erheblichen 
Untergang  von  Lebergewebe,  eine  mehr  oder  weniger  leb- 
h^te  Zunahme  des  Bindegewebes  und  oft  durch  kompensato- 
rische Vermehrung  des  restierenden  Lebergewebes. 

In  den  meisten  Fällen  bleibt  die  wachsende  Bindesubstanz  an  Vo- 
lumen weit  hinter  dem  untergehenden  Parenchym  zurück.  Dann  wird 
die  Leber  zunehmend,  meist  hochgradig  (bis  auf  ein  Drittel  verklei- 
nert) »atrophisch«.  Wir  reden  von  atrophischer  Zirrhose  (Laennec- 
sche  Zirrhose).    In  anderen  Fällen,  in  denen  das  Lebergewebe  weniger 


Fig.  581. 

Teil  einer  zirrliotischen  Leter.   Natürl.  Größe.  Die  Cberfläclie  ist  uneben  höctrig.  Auf  der  reclits  liegenden 
duntel  gehaltenen  Sclinittfläche  sieht  man  eine  felderförmige  Zeichnung. 
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ausgedehnt  schwindet,  kann  die  Leber  ihre  Griöße  behalten  oder  stark 
vergrößert  sein:  hypertrophische  Zirrhose. 

Die  atrophiseh-zirrhotische  Leber  hat  eine  höckerige  Oberfläche 
(Granularatrophie) .  weil  das  narbig  sich  retrahierende  Bindegewebe 
Einziehungen  bewirkt,  zwischen  denen  halbkugelige  Höcker chen  vor- 
springen, die  das  nicht  untergegangene  und  oft  nachträglich  gewucherte 
Lebergewebe  enthalten  (Fig.  581).  Die  Höcker  können  stecknadelkopf- 
bis  erbsengroß,  in  anderen  Fällen  bis  kirschgroß  (Fig.  583)  sein.  Sie 


Fig.  582. 

Zirriose.   TJnterfläclie  des  linken  Lappens.    Natürl.  Größe.   Die  Fläche  ist  größtenteils  ausgesprochen,  zum 
Meineren  Teil  angedeutet  höckrig,  aber  mit  einzelnen  größeren  Erhebungen.    Diese  glatteren  Abschnitte 
entsprechen  einer  diffuseren  zirrhotischen  Veränderung. 

finden  sich  zuweilen  nicht  überall,  sondern  sind  von  glatten  Partien 
unterbrochen  (Fig.  582).  Auch  gibt  es  atrophische  Zirrhosen  mit  tiberall 
ziemlich  glatter  Serosa. 

Die  Konsistenz  der  zirrhotischen  Organe  ist  meist  eine  feste,  derbe, 
dem  Messer  Widerstand  bietende.  Doch  kann  die  atrophische  Leber 
auch  lederartig  zäh  und  schlaff  sein. 

Die  Schnittfläche  der  atrophischen  Form  ist  deutlich  inselförmig 
abgegrenzt  (Fig  584).  Die  aus  Lebergewebe  bestehenden  Inseln,  die 
außen  in  jenen  Höckern  prominieren,  sind  wie  diese  von  wechselnder 
Größe,  meist  rundlich  (Fig.  584,  586),  aber  auch  gelappt  (Fig.  585),  und  in 
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sich  wieder  in  kleine  Felder  abgeteilt,  oder  sie  liegen  je  nach  der 
Menge  des  Bindegewebes  bald  dichter  zusammen,  bald  weit  zerstreut. 

Die  Farbe  der  Inseln  wechselt.  Sie  erscheinen  braun,  graubraun,  gelb- 
braun, gelb,  gelbgrün,  grün  je  nach  dem  Gehalte  an  Fett  und  Gallenfarb- 
stoff.   Auch  innerhalb  eines  Organes  sind  nicht  immer  alle  gleich  gefärbt. 

rr^' ' 


Fig.  583. 

Zirrhose.   Unterer  Absclinitt  des  rediten  Lappens.   Die  Oberfläche  ist  ungleichmäßig  höckerig.   Man  sieht 
neben  erbsen-  bis  kirschgroßen  Prominenzen  zwei  Felder  mit  kleinen  Höckerchen. 

Zwischen  den  Inseln  verlaufen  bald  breitere,  bald  schmalere  Züge 
eines  bald  rotgrauen,  bald  blasseren,  bald  graufaserigen  Bindegewebes, 
das  in  den  höchsten  Graden  an  Masse  die  meist  kleineren  Paren- 
chyminseln  weit  übertrifft. 


Fig.  584. 

Leberzirrhose,  Schnittfläche.  Die  hellen  prominierenden  Lebergewebeinseln  sind  durch  relativ  schmale  dunkle 

Züge  von  Bindegewebe  getrennt. 

Schätzt  man  dann  den  Untergang  des  Parenchyms  ab,  berücksichtigt  also, 
daß  die  Leber  etwa  um  zwei  Drittel  verkleinert  ist  und  in  diesem  Zustande 
kaum  noch  zur  Hälfte  aus  Farenchym  besteht,  so  ergibt  sich,  daß  etwa  Yß 
des  funktionellen  Gewebes  zugrunde  gegangen  sind. 
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Fig.  585. 

Zirrhose.  Teil  der  Sclmittfläclie  in  natürl.  Größe 
Man  sieht  in  dem  hellen  mit  mehreren  GefäßölFnungen 
versehenen  Bindegewebe  viele  gelappte  Lebergewebe- 
inseln verschiedener  Größe  und  Form.  Sie  unter- 
scheiden sich  von  denen  der  Figur  58ö  durch  ihren 
Umfang  und  ihre  lappige  Gestalt. 


Der  wirkliche  Untergang  muß  aber  manchmal  noch  höher  veranschlagt 
werden  j  weil  die  Inseln  oft  durch  kompensatorische  Wucherung  ivieder  größer 
geivorden  sind. 

Der  Untergang  des  Lebergewebes  und  die  Entwicklung  des  Bindegewebes 
schließt  sich  zunächst  an  die  Verzweigungen  der  zuführenden  Gefäße  an.  Es 
gehen  die  peripheren  Teile  angrenzender  Acini,  bald  aber  diese  auch  ganz 
und  in  größeren  zugförmigen  Bezirken 
zugrunde,  während  dazwischen  andere 

Abschnitte  erhalten  bleiben.    In  ihnen  ^WfcÜäyP  VJ 

handelt  es  sich  meist  um  Gruppen  von 
Leberläppchen,  die  zu  den  Endverzwei- 
gungen eines  gemeinsamen  Lebervenen- 
astes gehören,  (Fig.  587)  aber  auch  um 
Teile  solcher  Gruppen,  wenn  der  Prozeß 
an  den  Acinis,  da,  wo  sie  in  der  Norm 
untereinander  zusammenhängen,  entlang 
sich  ausbreitet,  oder  auch  in  die  einzelnen 
Acini  bis  zum  Zentrum  und  quer  hin- 
durch vordringt.  Niemals  aber  wird  ein 
einzelnes  Leberläppchen  ganz  für  sich 
abgeschnürt.  Es  gibt  keine  sogenannte 
monolohuläre  Zirrhose  (vgl.  Fig.  587). 

So  hängt  die  Größe  der  restieren- 
den Lebergewebeinseln  einmal  von  der 
Art  der  Ausbreitung  des  zum  Unter- 
gange führenden  Prozesses  und  des  wuchernden  Bindegewebes  ab,  zum  anderen 
Teile  von  der  nachträglichen  kompensatorischen  Vergrößerung  der  Inseln 
(Fig.  584) ,  die  dann  nicht  mehr  aus  gleichmäßig  großen  Acinis,  sondern  aus 
mannichfach  umgebautem  Lebergewebe  bestehen  (Kretz).  Da,  wo  ganze  Acini 
oder  Gruppen  von  ihnen  untergingen,  finden  sich  nachher  die  Zentralvenen  und 
größere  Venenäste  mitten  im  Bindegewebe^  während  das  frühere  Kapillarsystem 
der  Läppchen  unregelmäßig  verschoben  und  auch  teilweise  untergegangen  ist. 

Bindegewebe  und  Leber- 
gewebeinseln sind  in  den 
atrophischen  Zirrhosen  meist 
scharf  gegeneinander  be- 
grenzt, ersteres  umgibt  die 
letzteren  zirkulär.  Aber 
manchmal  hat  sich  das  Binde- 
gewebe auch  zwischen  die 
Leberzellen  hinein  entwickelt. 
Ist  das  ausgedehnt  der  Fall 
und  sind  die  Inseln  klein,  so 
tritt  eine  mehr  gleichmäßige 
Schrumpfung  des  ganzes  Or- 
ganes  ein,  die  Oberfläche  ist 
wenig  höckerig  oder  glatt. 

Die  hypertrophische 
Zirrhose  hat  eine  weit  weniger 
unebene,  manchmal  nahezu  glatte  Oberfläche.  Auf  der  Schnittfläche  besteht 
keine  ausgesprochene  Inselbildung,  man  kann  die  beiden  Bestandteile  nicht 
deutlich  abgrenzen.    Das  liegt  daran,  daß  das  Bindegewebe  sich  beson- 
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Fig.  586. 

Teil  der  Schnittfläche  in  natürl.  Größe.   Man  sieht 
ein  helles  Bindegewehe,  in  welches  dunkle  aus  Lehergewehe 
hestehende  Inseln  verschiedener  Größe  eingesprengt  sind. 


Zirrhose. 
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ders  ausgedehnt  zwischen  den  Leberzellreihen  der  erhaltenen  Abschnitte 
entwickelt  hat.  Dazu  kommt,  daß  ein  meist  vorhandener  Ikterus  die 
Gewebe  stark  gelb  oder  grün  färbt  und  so  die  Farbenunterschiede 
zwischen  Binde-  und  Lebergewebe  aufhebt. 

Im  übrigen  sind  die  atrophische  und  die  hypertrophische  Zirrhose 
nicht  als  prinzipiell  verschiedene  Formen  aufzufassen.  Atrophische 
Zirrhosen  sind  im  Anfange  vergrößert  und  die  hypertrophischen  können 
schrumpfen.  Die  verschiedenen  Beziehungen  von  Bindegewebe  und 
Lebergewebe  finden  sich  zuweilen  innerhalb  desselben  Organes.  Die 
beiden  Formen  entsprechen  Verschiedenheiten  des  Verlaufes  und  der 
Intensität  der  ätiologischen  Einwirkungen.  Die  atrophische  Form  ver- 
läuft langsam,  in  vielen  Jahren,  die  hypertrophische  rascher  bei  schnel- 
lerem und  ausgedehnterem  Untergange  von  Lebergewebe. 


Fig.  587. 

Leoerzirrliose,  Schema  den  mitroskopisclien  Verhältnissen  entsprechend.    (Vergl.  Fig.  57f3.)    Bei  A  und  B  je 
eine  verästigte  Vene,  um  deren  Zweige  die  Acini  angeordnet  sind.    Bei  a,  b,  c  drei  zu  einer  Vene  gehörige 
Acini  im  Querschnitt.  Die  Figur  soll  zeigen,  wie  sich  das  hreitzügige  faserige  Bindegewebe  zwischen  den  zu 
einer  kleinen  Vene_  gehörenden  Acinusgruppen  entwickelt. 

Die  Art  des  Unterganges  der  Leberzellen  läßt  sich  nicht  immer 
mehr  deutlich  nachweisen.  Ausgesprochenen  Zerfall  sieht  man  an  der 
Grenze  gegen  das  Bindegewebe  sehr  oft  nicht.  Das  liegt  daran,  daß 
die  untergegangenen  Leberzellen  inzwischen  verschwunden  sind.  Manch- 
mal aber,  solange  die  Grenze  von  Bindegewebe  und  Lebergewebe  noch 
nicht  scharf  ist,  so  besonders  in  den  eigentlichen  hypertrophischen 
Zirrhosen,  trifft  man  untergehende,  verkleinerte,  undeutliche  oder  auch 
ausgesprochen  nekrotische  Leberzellen  reichlich  an. 

In  dem  Bindegewebe  tritt  eine  mehr  oder  weniger  lebhafte  Neu- 
bildung von  vielgestaltigen,  mit  kubischem  Epithel  ausgekleideten  Gallen- 
gängen ein,  die  aus  den  alten  Gängen  herauswachsen  (S.  144).  Sie 
dringen  zum  Teil  in  die  durch  den  Untergang  von  Leberzellen  frei- 
werdenden Lücken  hinein  und  bleiben  so  mit  den  noch  erhaltenen 
Leberzellen  in  funktionellem  Zusammenhang. 

Die  Gallengänge  bleiben  als  solche  bestehen,  führen  nicht  zur  Neu- 
bildung von  Lebergewebe,  die  allein  durch  Regeneration,  bziv.  kompen- 
satorische Hypertrophie  des  restierenden  Oeivehes  zustande  kommt  (S.  143). 
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Ätiologisch  kommen  für  die  Zirrhosen  infektiöse  Prozesse  und 
toxische  Substanzen  in  Betracht.  Jedenfalls  ist  die  Ätiologie  nicht  ein- 
heitlich. In  erster  Linie  wird  immer  der  dauernd  genossene  konzen- 
trietere  Alkohol  genannt  (»Säuferleber«).  Ob  er  aber  selbst  allein  die 
Zirrhose  machen  kann,  oder  sie  nur  begünstigt,  ist  noch  nicht  sicher 
CDtschieden,  wenn  auch  nicht  unwahrscheinlich.  Man  nimmt  heute  viel- 
fach an,  daß  er  entweder  abnorme  Umsetzungen  im  Magendarmkanale 
veranlaßt,  durch  die  toxische  Produkte  entstehen,  oder  daß  er  den  Darm 
lähmt  uüd  so  die  gewöhnlichen  Toxine  desselben  zur  Resorption  ge- 
langen läßt,  oder  daß  er  die  Ansiedelung  entzündungserregender  Bak- 
terien fördert.  Jedenfalls  kann  Zirrhose  auch  unabhängig  von  Alkohol 
entstehen,  nach  Malaria,  Syphilis,  bei  Bilharziakrankheit ,  als  Ausgaug 
akuter  gelber  Atrophie  (s.  S.  528).  Auch  nimmt  man  au ,  daß  Gallen- 
stauung Zirrhose  hervorrufen  könne  (»biliäre  Zirrhose). 


Fig.  588. 

Grobhöckrige  Zirrliose  mit  hocligradigster  Zerstörung  des  linken  Leberlappens  L,  von  dem  nur  noch,  ein  nuß- 
großes Knötclien  und  ein  kleiner  platter  Zug  übrig  ist.    G  Gallenblase.    Die  Zirrliose  ist  wahrsclieinlich 

syptilitiscber  Natur.   Vs  natürl.  Größe. 

Die  Syphilis  kommt  besonders  als  kongenitale  in  Betracht,  die  ja 
durch  ausgedehnte  Bindegewebewucherung  ausgezeichnet  ist  (S.  535). 
Die  erworbene  Syphilis  macht  meist  nur  tiefe,  furchenförmige  Ein- 
ziehungen (Fig.  589),  aber  bei  größerer  Ausdehnung  des  Prozesses  auch 
grobhöckrige  Zirrhosen,  bei  denen  besonders  der  linke  Lappen  beteiligt 
sein  und  bis  auf  einen  kleinen  knolligen  Körper  schwinden  kann 
(Fig.  588). 

Man  streitet  noch  heute  darüber,  ob  der  Untergang  des  Leberge- 
webes oder  die  Bindegewebewucherung  das  primäre  ist,  neigt  aber  meist 
zu  der  ersten  Auffassuug.  Dann  wäre  der  interstitielle  Prozeß  haupt- 
sächlich durch  den  Untergaüg  und  den  Fortfall  des  Lebergewebes  be- 
dingt und  aufzufassen  als  Wucherung,  die  entweder  nur  den  frei  ge- 
wordenen Raum  ausfüllt  oder  durch  den  Einfluß  der  zerfallenden  Leber- 
zellen ausgelöst  wird.  Diese  Ansicht  stimmt  am  besten,  wenn  die  Zir- 
rhose durch  Gifte  allein  hervorgerufen  wird.  So  weit  parasitäre  Erreger 
eine  Rolle  spielen,  würde  die  Bindegewebewucherung  ebenfalls  durch 
sie  hervorgerufen  werden,  also  selbständig  neben  dem  Untergang  ver- 
laufen. 

Auf  die  Gift  Wirkung  sind  auch  die  häufigen  Fälle  von  Zirrhose  zu 
beziehen,  in  denen  im  Bindegewebe  und  in  den  Leberzelien  große  Mengen 
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von  Hämosiderin  anzutreffen  sind.  Es  handelt  sich  um  die  Folgen 
einer  ausgedehnten  Blutzerstörung,  die  vermutlich  durch  dasselbe  Agens 
zustande  kommt,  das  auch  die  Zirrhose  veranlaßte. 

Zu  zirrhoseähnlichen  Veränderungen  kann  auch  eine  hochgradige  und  lang- 
dauernde venöse  Stauung  (s.  o.  S.  533)  fähren.  Das  Bindegewebe  (S.  87) 
nimmt  zu  und  kann  sich  in  sehr  seltenen  Fällen  (»Cirrhose  cardiaque«) 
auch  im  Zentrum  der  Acini  an  Stelle  der  durch  die  Stauung  vernichteten 
Leberzellen  entwickeln.  Doch  wird  das  Lebergewebe  dabei  nicht  inselförmig 
zerlegt  und  bietet  im  übrigen  nur  die  Zeichen  der  ausgesprochenen  Stauung. 
Besonders  intensiv  pflegen  diese  Veränderungen  bei  Behinderung  des  venösen 
Kreislaufes  durch  totale  Synechie  des  Herzbeutels  zu  sein  (»perikarditi- 
sche Pseudoleberzirrhose«  Pick).    Bei  der  gleichen  Veranlassung  kommt 


Fig.  589. 

Groll  gelappte  sypMlitisclie  Leber,  von  der  Unterfläclie.    Fast  Y2  natürl.  Größe.    B  Gallenblase,  P  Pfortader. 

CS  auch  gelegentlich  zu  einer  erheblichen,  schwartenähnlichen  Verdickung  der 
ganzen  Serosa  des  Organs,  so  daß,  wie  Curschmann  hervorhob,  die  Leber 
aussieht,  als  sei  sie  mit  einem  erstarrten  Zuckergusse  bedeckt  (»Zuckerguß- 
leber«). Das  Organ  ist  dabei  verkleinert  und  in  seiner  Zirkulation  ge- 
schädigt. 

Die  Folgen  der  Leberzirrhose  (zugleich  auch  der  zuletzt  genannten 
Affektionen)  bestehen  vor  allem  in  Zirkulationsstörungen  im  Pfort- 
ader System.  Das  Blut  fließt  nicht  mehr  wie  sonst  durch  die  Leber 
hindurch,  teils  wegen  der  erheblichen  mit  der  Verkleinerung  des  Organs 
parallel  gehenden  Einengung  des  Stromgebietes,  teils  wegen  der 
veränderten  Anordnung  der  Gefäße,  die  für  den  geringen  Druck 
des  Blutes  der  Vena  portarum  wenig  günstig  ist.  Auch  der  Druck  des 
schrumpfenden  Bindegewebes  wird  dazu  beitragen.  Es  entstehen  Stau- 
ungen in  der  Magen-  und  Darmwand,  zuweilen  das  Caput  Medu- 
sae  (S.  85),  nicht  selten  parenchymatöse  Blutungen  (S.  80),  ferner  hoch- 
gradiger Ascites.  Zur  Beseitigung  der  Störungen  reichen  die  Anastomosen 
mit  Asten  der  Vena  cava  inferior  (S.  85)  nicht  aus.  Neuerdings  versucht 
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man  durch  Verwachsung  des  Netzes  mit  der  Bauchwand  die  Abflußwege 
des  Pfortaderblutes  zu  vermehren. 

Über  die  gleichzeitige  Schwellung  der  Milz  s.  oben  S.  399.  Über  die 
gelegentliche  Tuberkulose  des  Peritoneums  bei  Zirrhose  s.  unten  S.  562. 

Eine  weitere  Folge  ist  in  manchen  Fällen  ein  in  seiner  Intensität  wech- 
selnder Ikterus.  Er  erklärt  sich  aus  dem  mangelhaften  Abflüsse  der  Galle. 
Denn  die  neugebildeten  Gallengänge  reichen  nicht  aus.  Der  Ikterus  ist  am 
stärksten  bei  der  hypertrophischen  Zirrhose,  weil  bei  ihr  durch  fortdauern- 
den Untergang  von  Leberzellen  die  Verbindung  zwischen  den  erhaltenen  und 
den  Gallengängen  vielfach  unterbrochen  ist.  Bei  der  atrophischen  Zirrhose, 
bei  der  der  Ikterus  meist  gering  ist,  können  die  regenerierenden  Gallengänge 
wegen  des  langsamen  oder  beendeten  Unterganges  den  noch  erhaltenen  Leber- 
zellen folgen  und  so  mit  ihnen  in  Zusammenhang  bleiben  (S.  540). 

7.  Geschwülste, 
a)  Primäre  Tumoren. 

Unter  den  primären  Neubildungen  spielt  das  gelegentlich  vorkommende 
Lipom  und  Fibrom  keine  nennenswerte  Kolle.  Bedeutsamer  ist  das 
kavernöse  Angiom,  das  Kavernom  (Fig.  254),  von  dem  S.  247  ge- 
nauer die  Rede  war. 


Fig.  590. 

Schema  ü"ber  die  Verbreitung  eines  malignen  Tumors  in  der  Leber.  P  Pfortader,  7  Lebervene.  Der  primäre 
Tumor  a  ist  in  die  Pfortader  eingedrungen  imd  in  ihr  bis  zu  h  im  Hauptstamme  weiter  gewachsen,  von  da 
aus  dann  wieder  in  einen  in  die  Leber  führenden  Ast,  dessen  tumorerfüllte  Querschnitte  bei  p  g  sichtbar 
sind.  Bei  c  ist  er  dann  in  die  anstoßende  Lebervene  mit  3  Knoten  eingedrungen.  Ebenfalls  in  die  Vene 
hineingewachsen  ist  ein  metastatischer  Knoten  d.  Von  h  sind  ferner  Stücke  (bei  Ii)  abgelöst  und  in  peripherer 
Eichtung  weiter  geschleudert  worden.  Bei  ee  erzeugten  sie  deutlich  intravaskuläre  Knoten,  während  bei  f 
und  d  die  Beziehung  zum  Gefäl^system  nicht  mehr  hervortritt.  Der  Tumor  verbreitet  sich  also  teils  kontinuierlich 
im  Gefäß,  teils  durch  echte  Metastasenbildung.  Die  Querschnitte  intravaskulärer  Tumoren  sehen  wie  isolierte 

Knoten  aus  (so  bei  gg). 

Die  bindegewebigen  malignen  Neubildungen,  die  Sarkome,  sind 
primär  in  der  Leber  äußerst  selten.  Es  sind  Rundzellen-,  nur  ganz 
vereinzelt  Spindelzellensarkome.    Sie  treten  in  Knotenform  auf. 

Größere  Wichtigkeit  haben  die  epithelialen  Tumoren.  Die  Ade- 
nome wurden  S.  289  eingehend  besprochen. 

Das  primäre  Karzinom  (Fig.  591)  ist  in  der  Leber  außerordentlich 
selten,  wenigstens,  wenn  man  die  malignen  Adenome  nicht  hierher  rech- 
net. Seine  Genese  ist  nicht  bekannt.  Nur  ist  anzunehmen,  daß  es  von 
den  Gallengängen  ausgeht,  weil  das  Aussehen  der  Epithelzellen  darauf 
hindeutet. 
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Der  primäre  Krebs  tritt  auf  in  Gestalt  eines  an  Größe  zunehmen- 
den Knotens,  der  sich  mehr  oder  weniger  diffus  in  die  Umgebung  ver- 
liert. Indem  am  Rande  hier  und  da  Epithelien  schneller  vordringen, 
bilden  sie  scheinbar  unabhängige  oder  deutlich  mit  dem  Haupttumor 
zusammenhängende  sekundäre  Knoten.  Auch  Metastasen  in  die  übrige 
Leber  treten  auf.  Sie  kommen  wohl  meist  dadurch  zustande,  daß  von 
dem  in  einen  großen  Pfortaderast  hineingewachsenen  Krebs  Zellen 
abgelöst  und  in  peripherer  Richtung  fortgetrieben  werden  (Fig.  590). 

Das  primäre  Karzinom  (Fig.  591)  wird  faustgroß,  kopfgroß,  es  kann 
die  ganze  Leber  durchwuchern.  Dabei  werden  (s.  S.  317)  die  Leber- 
zellen, wie  bei  dem  malignen  Adenom  (S.  291),  lediglich  verdrängt. 
Metastasen  in  andere  Organe  sind  selten.  Sie  können  durch  ein  Hinein- 
wachsen des  Tumors  in  einen  Lebervenenast  und  Verschleppung  ab- 
gelöster Epithelien  zustande  kommen. 


Fig.  591. 

Primäres  Lebertarzinom.   Y2  natürl.  Größe.   Das  helle  Karzinom  C  nimmt  den  größten  Teil  des  rechten 
Lappens  ein  und  verliert  sich  mit  nicht  scharfer  Grenze  infiltrierend  in  das  normale  Lebergewebe. 

Das  Karzinom  kann  schon  bei  kleinem  Umfange  tödlich  werden,  wenn 
es  nahe  dem  Leberhilus  sitzt,  in  die  Pfortader  hineinwächst  und  Thrombose 
veranlaßt  oder  besonders  häufig  die  Gallengänge  verlegt  und  Ikterus  verur- 
sacht (s.  unten). 

b)  Sekundäre  Tumoren. 

Die  sekundären  Lebertumoren,  Sarkome  sowohl  wie  Kar- 
zinome, kommen  in  erster  Linie  auf  dem  Blutgefäßwege  zustande. 
Der  Lymphweg  wird,  durch  Hineinwachsen  vom  Hilus  aus,  selten  be- 
treten, häufiger  ist  wieder  ein  direktes  Ubergreifen  aus  der  Nachbar- 
schaft, vom  Magen  (S.  492),  von  der  Gallenblase  (Fig.  224),  vom  Darm  aus. 

Für  den  Blutweg  ist  die  Pfortader  und  die  Leberarterie  in  Be- 
tracht zu  ziehen.  Erstere  vermittelt  die  Metastase,  wenn  Krebse  in  irgend- 
welche Zweige  (die  Magenvenen  oder  die  Mesenterialvenen  usw.)  einbrechen 
und  Zellen  an  das  Blut  abgeben.  Die  Leberarterie  kommt  hauptsächlich  dann 
in  Betracht,  wenn  der  Tumor  nicht  im  Pfortadergebiete,  sondern  irgendwo 
sonst  im  Körper  sitzt. 
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Die  Metastasenbildung  kann  aus  dem  Bereiche  der  Pfortader  auf  verschie- 
dene Weise  zustande  kommen.  Die  verschleppten  Zellen  können  aus  kleinen 
Gefäßen  stammen,  welche  im  Bereiche  des  primären  Tumors  (also  in  der 
Magenwand,  Darmwand  usw.)  liegen  und  von  dem  Geschwulstwachstum  erreicht 
wurden.  Ob  das  aber  den  gewöhnlichen  Weg  darstellt,  ist  fraglich.  Oder 
man  findet  sehr  häufig  meist  gröbere  Einbrüche  in  weitere  Gefäße,  die 
durch  Verlötung  von  metastatisch  karzinomatösen  Lymphdrüsen  zustande  kommen, 
die  zumal  hinter  dem  Magen  große  Pakete  bilden  und  Pfortaderäste  um- 
schließen. Das  Karzinom  durchbricht  die  Wand,  z.  B.  der  Vena  lienalis,  und 
kommt  innen  knopfförmig  zum  Vorschein.  Auf  dieses  häufig  und  leicht  nach- 
weisbare Eindringen  in  die  Venenäste  und  event.  auch  in  den  Hauptstamm 
scheint  mir  zu  wenig  geachtet  zu  werden.  Es  kommt  außer  für  den  Magen 
auch  besonders  für  Pankreas-,  Duodenal-  und  Ösophaguskrebse  in  Betracht, 
wenn  letztere  in  Lymphdrüsen  metastasierten ,  die  unterhalb  des  Zwerchfells 
liegen  (siehe  o.  S.  477). 

Zuweilen  kann  auch  die  Arteria  hepatica  von  den  krebsigen  Lymph- 
drüsen in  gleicher  Weise  wie  die  Pfortader  beteiligt  werden. 

Über  ein  direktes  Hineinwachsen  eines  Krebses  vom  Magen  oder  der 
Gallenblase  aus  siehe  oben  beim  Magen  S.  492,  544  und  unten  bei  der  Gallen- 
blase S.  555,  556. 

Die  verschleppten  Tumorzellen  bilden 
runde,  gut  abgegrenzte  Knoten,  die  sich 
unter  der  Serosa  vorwölben.  Sie  sind  meist 
multipel,  haben  aber  je  nach  dem  Zeit- 
punkt der  Zellenembolie  ein  verschiedenes 
Alter  und  damit  oft  sehr  wechselnde 
Größe.  Sie  wachsen,  indem  sie  das  an- 
grenzende Lebergewebe,  oft  makroskopisch  ^ 
sichtbar,  komprimieren.  Benachbarte  Knoten 
können  zusammenfließen.  Brechen  sie  in 
einen  Pfortade  rast  ein,  so  können  sie  darin 
weiterwuchern  und,  indem  sie  Zellen  abgeben, 
sekundäre  Knoten  in  der  übrigen  Leber  er- 
zeugen (Fig.  590).  Nicht  selten  wachsen  sie 
in  große  Lebervenen  in  einzelnen  größeren 
Knoten  oder  multiplen  kleinen  warzen-  Fig.  592. 

artigen  Prominenzen  (Fig.  592)  und  er-  ^X^^'lJ'l^^i:^ 
regen  so  wieder  sekundäre  Metastasen  (in    Kretsknoten.  cKamnom,  yvene  in 

-j.      j  .  ^  welcne  zanlreicneKoptcnenaus  Seiten- 

Üie  Lungen  USW.j.  asten  hereimagen.    Sie  bestehen  aus 

Sind  die  Knoten  sehr  zahlreich  (Fig.  593),  Krebszellen  und  ^_ thrombotischem 
so  konfluieren  sie  ausgedehnt  und  verdrängen 

das  Lebergewebe  bis  auf  geringe  Reste.  Die  Farbe  der  jüngeren 
Knoten  ist  weiß,  markig.  Die  größeren  Tumoren  zeigen  manchmal 
zerstreute  Blutungen  und  in  der  Mitte  fleckige  gelbe  Färbungen 
(Fettentartung  und  Nekrose).  Weiterhin  wird  die  Mitte  ganz  nekro- 
tisch, teils  trocken,  teils  so,  daß  sich  durch  verflüssigte  Erweichung  eine 
unregelmäßige  Höhle  bildet.  Die  unter  der  Serosa  vorspringenden  Kno- 
ten haben  meist  eine  nabeiförmige  Delle  (Fig.  594).  Das  kommt 
daher,  daß  die  Knoten  in  den  mittleren  Teilen,  weil  sie  von  der  Serosa 
her  und  durch  die  peripheren  Teile  der  Krebsknoten  hindurch  nicht 
mehr  ausreichend  ernährt  werden,  nicht  weiter  wachsen  und  auch  durch 
Resorption  zerfallener  Teile  einsinken. 

KiBBERT,  Pathologie.  35 
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Metastatische  Sarkome  verhalten  sich  ähnlich  wie  die  Karzinome. 
In  besonders  großer  Zahl  treten  oft  Melanome  in  der  Leber  auf.  Man 
findet  nnr  einzelne  oft  umfangreiche,  über  faustgroße  Knoten  von  schwarzer, 


Fig.  593. 

Teil  einer  Lefcerschnittfläclie  mit  metastatischen  Karzinomknoten.  Natürliche  Größe. 


Fig.  594. 

Abschnitt  des  rechten  Leberlappens  mit  prominenten  metastatischen  Karzinomknoten,  deren  Mitte  flach  nabei- 
förmig tiefer  liegt. 

brauner  oder  auch  weißer  Farbe,  häufiger  aber  zahlreiche  oder  zahllose  und 
dann  natürlich  kleine  Tumoren,  welche  das  Volumen  der  Leber  beträchtlich 
vergrößern  und  auf  der  Schnittfläche,  in  der  Farbe  zwischen  weiß  und  schwarz 
(S.  267  f.)  wechselnd,  dicht  gedrängt  und  konfluierend  angeordnet  sind. 
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8.  Zysten  der  Leber. 

In  normalen  Lebern  siebt  man  zuweilen  kleinere,  aber  aueb  kirsch- 
große und  größere  Zysten,  die  aus  Erweiterung  von  Gallengängen  ab- 
zuleiten sind.  Es  wird  sich  wohl  meist  —  mit  Ausnahme  von  seltenen 
Zysten  in  entzündlichen  Herden  —  um  embryonale  Entwicklungsstö- 
rungen handeln,  zumal  wenn  in  anderen  Fällen  die  Zysten  zu  mehreren 
oder  in  sehr  großer  Zahl  auftreten.  Man  spricht  dann  von  Zystenleber. 
Mikroskopisch  kann  man  das  Hervorgehen  aus  Gallengängen  verfolgen. 
Für  die  Ableitung  aus  Entwicklungsstörungen  spricht  das  kongenitale 
Vorkommen  und  der  Umstand,  daß  fast  immer  zugleich  Zystennieren 
(s.  d.)  vorhanden  sind. 

9.  Die  Parasiten  der  Leber. 

Der  wichtigste  Parasit  der  Leber  ist  der  Echinokokkus  (Taenia 
Echinococcus  des  Hundes,  S.  17).  Er  bildet  Blasen  verschiedenster 
Größe,  kommt  aber  nach  deren  Umfang,  Anordnung  und  Inhalt  in  zwei 
Formen  vor:  als  E.  hydatidosus  und  als  E.  multilocularis  oder 
alveolaris.  Erster  er  bildet  umfangreiche  Blasen  (Fig.  595)  mit  ge- 
schichteter, lamellärer,  glasig  durchscheinender  oder  mehr  weißlicher 
Wand.  In  ihnen  befindet  sich  eine  wäßrige  Flüssigkeit,  in  der  wieder 
kleinere  Tochter-Blasen  mit  dünnerer  Wand  umherschwimmen,  die  ihrer- 
seits ebenfalls  wieder  Enkelblasen  enthalten  können.  Auf  der  Innen- 
fläche der  Blasenwandungen  bilden  sich  die  Scolices.  Der  Echino- 
coccus alveolaris  (Fig.  596)  besteht  aus  tumorähnlichen  Komplexen 
kleiner,  etwa  Stecknadelkopf-  bis  erbsengroßer,  durch  derbes  Bindegewebe 
vereinigter,  mit  gallertigem  Inhalt  und  geschichteter  Wand  versehener 
Bäume.  Die  Tumorähnlichkeit  ließ  frühere  Beobachter  an  einen  Gallert- 
krebs denken,  bis  Virchow  die  Sache  aufklärte.  Es  handelt  sich  bei 
diesen  beiden  Formen  um  verschiedene  Spezies,  die  auch  geographisch 
verschieden  vorkommen. 

Der  Echinococcus  kann  multipel  in  der  Leber  auftreten.  Außer- 
dem findet  er  sich  und  zwar  in  beiden  Formen  auch  in  anderen  Or- 
ganen, so  in  Milz,  Nieren,  Knochen,  Muskeln,  Gehirn. 

Der  Echinococcus  hydatidosus  kann  eine  enorme  Größe  erreichen  und 
schon  durch  Druck  (Empor drängung  des  Zwerchfells,  Druck  auf  die  Pfortader, 
die  Cava)  schaden,  doch  verursacht  er  oft  auch  dann  nur  geringe  Beschwerden. 
Das  Lebergewebe  wird  natürlich  zur  Druckatrophie  gebracht,  bei  kompen- 
satorischer Hypertrophie  und  Hyperplasie  im  übrigen  Leberparenchym.  Drückt 
der  Echinococcus  vorwiegend  auf  die  Hauptgallengänge ,  so  entsteht  Ikterus, 
während  bei  gleichem  Verhalten  zum  Pfortaderstamm  Zirkulationsstörungen 
eintreten.  Ruptur  des  Echinokokkensackes  in  die  Bauchhöhle  kann  durch 
Trauma  erfolgen,  selten  durch  Zunahme  des  flüssigen  Inhaltes.  Ausgetretene 
Tochterblasen  können  sich  im  Peritonealraume  weiter  entwickeln.  Nicht  ganz 
selten  kommt  Perforation  in  die  Gallengänge  vor  mit  Verstopfung  der 
Gallengänge  durch  die  ausgetretenen  Blasen.  Zuweilen  scheint  eine  völlige 
Entleerung  durch  die  Gallengänge  in  den  Darmkanal  zu  erfolgen.  Anderer- 
seits ist  nach  Verlötung  mit  dem  Zwerchfell  und  den  Pleurablättern  Durch- 
bruch in  die  Lunge,  Entleerung  der  Blasen  durch  die  Bronchien,  nach  Ver- 
lötung mit  dem  Darmkanal  Perforation  in  ihn,  nach  Verwachsung  mit  den 
Nieren  Entleerung  durch  die  Harnleiter  beobachtet.    Am  gefährlichsten  ist  der 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Durchbruch  in  die  Vena  cava.  Der  Tod  kann  dann  durch  Embolie  der 
Lungenarterien  oder  Verlegung  des  rechten  Herzens  eintreten.  Zuweilen  wird 
das  Wachstum  des  Echinococcus  bereits  frühzeitig  gehemmt.  Der  Inhalt  des 
zuweilen  verkalkenden  Sackes  wandelt  sich  in  eine  schmierige,  gelbliche  Masse 


um,  welche  Cholestearin, 


Kalksalze,  Reste  der  Blasen  enthält.     Die  normale 


/ 


Echinokokkenflüssigkeit  ist  steril.  Die  zuweilen  beobachtete  Vereiterung  von 
Echinokokken  wird  durch  eine  Infektion  bewirkt. 

Der  Cysticercus  cellu- 
losae findet  sich  nur  aus- 
nahmsweise. Der  Leberegel 
(Distomum  hepaticum)  kommt 
beim  Menschen,  wenigstens  in 
unseren  Gegenden,  nur  spora- 
disch und  in  vereinzelten  Exem- 
plaren vor  (S.  15).  In  einem 
Falle  von  Boström  hatte  er 
eine  ulzeröse  Striktur  des  D. 
hepaticus  bewirkt,  in  der  er- 
weiterten Gallenblase  und  im 
Dünndarme  reichliche  Distomen- 
eier.  Das  verwandte  Disto- 
mum lanceolatum  wurde  in 
einzelnen  Fällen  in  der  Gallen- 
blase gefunden. 

Ziemlich  häufig  ist  das 
Pentastomum  denticulatum, 
die  Larve  des  beim  Hunde  in 
der  Nasenhöhle  schmarotzenden 
P.  taenioides  (Linguatula  rhi- 
naria),  die  zuerst  von  Zenker 
beim  Menschen  gefunden  wurde. 
Selten  findet  sich  das  lebende 
Tier  in  etwa  erbsengroßer  Zyste, 
gewöhnlich  sitzt  es  unter  der 
Leberkapsel,  häufig  in  ver- 
kalktem Zustande,  doch  erkennt 
man  in  dem  Kalk  und  Fett- 
detritus  noch  die  Haken.  Koch 
fand  den  Parasiten  in  11  Prozent 
der  Leichen. 

Zuweilen  kriechen  einzelne 
oder  mehrere  Exemplare  von 
Ascaris  lumbricoides  vom 
Darm  aus  in  die  Gallengänge,  wo 
sie  bei  Sektionen  ohne  Störungen 
während  des  Lebens  gefunden 
wurden.  In  einzelnen  Fällen 
waren  die  Gallenwege  von  Parasiten  vollgestopft,  es  bestand  Dilatation 
und  Entzündung  der  Gallengänge,  Eiterung,  in  mehreren  Fällen  hochgradiger 
Ikterus. 

Die  Kokzidien  der  Kaninchenleber  (S.  19)  finden  sich  beim  Menschen 
sehr  selten  als  Erreger  von  Entzündungen. 


Fig.  595. 

Echinococcus  hydatidosus  der  Leljer.    Natürliclie  Größe.  Man 
sieht  in  dem  Lebergewebe  eine  durch  helle  bindegewebige 
Zone begrenzte  Höhle,  in  welcher  die  Echinokokkusblase  i?^ 
etwas  zurückgezogen  von  ÜH  eingeschlossen  ist. 


Fig.  596. 

Multilokularer  Echinokokkus.    Der  überwalnußgroße  Knoten 
zeigt  einen  alveolären  Bau.    Das  Bindegewebe  ist  hell,  der 
Alveolarinhalt  dunkel  gehalten.   Scharfe  Grenze  gegen  das 
normale  Lebergewebe. 
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10.  Gallenwege, 
a)  Gallensteine.  Cholelitliiasis. 

In  der  Gallenblase  entstehen  sehr  häufig,  in  den  großen  Gallen- 
wegen nur  selten  (aber  auch  hier  zuweilen  in  großer  Zahl),  Konkre- 
mente, Gallensteine  (Fig.  597 — 599).  Vor  dem  zwanzigsten  Lebensjahre 
kommen  sie  kaum  vor  und  werden  von  da  bis  zum  Greisenalter  immer 
häufiger.  Sie  finden  sich  in  manchen  Gegenden  bei  12  Prozent  aller  er- 
wachsenen Leichen,  anderswo  seltener. 

Die  Steine  bilden  sich  ein- 
zeln oder  zu  mehreren  und 
vielen.  Je  zahlreicher  sie  sind, 
um  so  kleiner  müssen  sie  aus  rein 
räumlichen  Gründen  sein.  Die 
kleinsten  trifft  man  zu  Hunderten 
und  Tausenden  (Gallengrie s). 
Die  größten  erlangen  den  Umfang 
eines  Hühnereies  und  darüber 
hinaus,  doch  sind  Konkremente 
über  Walnußgröße  nicht  häufig. 

Ihre  Form  wechselt.  Die  ein- 
zelnen Steine  sind  gewöhnlich  gleich- 
mäßig ovoid.  Finden  sich  mehrere 
große  von  ähnlicher  Form,  so  liegen 
sie  hintereinander  und  sind  an  ihren 
Berührungsflächen  abgeglättet  und 
gern  gelenkartig  verbunden 
(Fig.  598),  d.  h.  der  eine  ist  leicht 
konkav,  der  andere  entsprechend  konvex 
geformt.  Sie  lassen  sich  dann  leicht 
trennen  oder  kleben  fester  zusammen 
(Fig.  599).  Am  häufigsten  sehen  wir 
(Fig.  597)  sogenannte  facettierte 
Gallensteine,  d.  h.  solche  von  pyra- 
midenähnlicher Gestalt  mit  meh- 
reren Seitenflächen  und  abgestumpften 
Ecken  und  Rändern.  Sie  liegen  ge- 
wöhnlich dicht  gedrängt  mit  den  platten 

Seiten  aneinander.  Die  Oberfläche  der  einzelnen  Steine  ist  dabei  glatt,  oft 
spiegelnd,  während  sie  bei  den  rundlichen  mehr  oder  weniger  rauh,  manchmal 
warzig  ist. 

Die  Steine  füllen  die  Blase  je  nach  ihrer  Größe  mehr  oder  weniger  aus. 
Die  facettierten  Steine  bilden  dicht  aneinander  gedrängt  einen  der  Form  der 
Blase  angepaßten  Haufen. 

Die  Form  dieser  Steine  ist  von  Anfang  an  durch  ihre  Lagerung  be- 
stimmt, sie  sind  nicht  etwa  abgeschliffen.  Man  erkennt  das  auf  Durchschnitten. 
Denn  die  Substanz  erweist  sich  hier  parallel  den  Außenflächen  geschichtet, 
ist  also  in  dieser  Weise  abgeschieden  worden.  Die  ovoiden  Steine  zeigen  meist 
eine  deutliche  radiäre  Anordnung,  daneben  aber  auch  konzentrische 
Figuren. 

Häufig  ist  eine  zentrale  unregelmäßige,  mit  Flüssigkeit  oder  weichem  Ma- 
terial gefüllte  unregelmäßige  Höhle,  besonders  in  den  facettierten  Steinen. 


Fig.  597. 


Gallensteine.  A  Cholestearinsteine,  links  von  außen, 
rechts  auf  dem  Durchsclinitt.  Die  Schnittüäclie  zeigt 
eine  konzentrische  ScMchtung.  B  sechs  facettierte 
Gallensteine,  die  beiden  oberen  von  außen.  Bei  a  ein 
Stein  auf  dem  Durchschnitt  mit  radiären  Sprüngen 
und  konzentrischem  Band.  Daneben  drei  kleine  Gallen- 
steine.  Natürliche  Größe. 
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Die  Farbe  ist  sehr  verschieden,  von  hellgelb  in  verschiedenen  Inten- 
sitätsgraden, gelbbraun,  braun,  schwarzbraun,  bis  schwarz  in  allen  Ab- 
stufungen. 

Die  Steine  springen  beim  Durchschneiden  entzwei,  die  pyramidenähn- 
lichen gern  in  viele  Stücke. 


B 


Fig.  598. 

Zwei  von  vier  Gallensteinen  aus  einer  Gallenblase.  Der 
Stein  B  hat  2  konvexe  abgerundete,  der  Stein  D  2  kontave 
Endflächen.    Die  rechte  Konvexität  von  B  lag  in  der 
linken  Konkavität  von  D  (vgl.  Fig.  590). 


über  die  Entstehung  der 
Steine  hat  besonders  Naunyn 
wichtige  Angaben  gemacht.  Grund- 
legend sind  Gallenstauung  und 
Oallenze?^ Setzung  mit  anschließen- 
den Schleimhautkatarrhen,  die 
durch  häufig  vorhandene  Bakterien 
begünstigt  Vierden.  Abgestoßene 

myelinhaltige  Epithelmassen 
durchtränken  sich  mit  Cholestearin 
und  Pigmentkalk  und  geben  den 
Zentralpunkt  ab  für  die  weitere 
Abscheidung  dieser  beiden  Substanzen,  die  sich  in  sehr  wechselnden 
Mengenverhältnissen  niederschlagen.  Der  weiche  Kern  sondert  sich  in 
Cholestearinkristalle,  Pigmentkalkhäufchen  und  Flüssigkeit.  Daher  jene 
Höhlenbildung. 

Die  ovoiden  ein- 
zelnen Steine  sind  be- 
sonders reich  an  Chole- 
stearin und  zuweilen 
fast  allein  daraus  auf- 
gebaut. Sie  sind  dann 
hell,  transparent.  Je 
mehr  Pigment-Kalk  sich 
beimischt,  um  so  dunkler 
gefärbt,  um  so  härter 
und  brüchiger  sind  sie. 
Wiegt  der  Kalk  vor, 
so  ist  die  Konsistenz 
Fig.  599.  besonders  fest  und  das 

Durch  Fistelbildung  zwischen  Gallenblase  und  Dünndarm  in  den  letzteren  ri-pwiVht  ornR  wnlirpnfl 
entleerter  dreiteiliger  Gallenstein,  der  im  Ileum  Darm  Verschluß  bewirkte.  ,  '  .  . 

(Natürliche  Größe.)  dic  Übrigen  Stcinc  ziem- 

lich leicht  sind. 

Die  Glallensteine  finden  sich  häufiger  beim  Weibe  als  beim 
Manne,  weil  zu  der  ätiologisch  wichtigen  Gallenstauung  beim  Weibe 
durch  das  Schnüren  häufiger  Veranlassung  gegeben  ist.  Gallensteine 
und  Schnürleber  sind  nicht  selten  kombiniert. 

Die  Folgen  der  Gallensteinbildung  sind  sehr  mannichfaltig.  Sehr 
oft  werden  Steine  und  zwar  auch  zahlreich  gefunden,  ohne  Erschei- 
nungen gemacht  zu  haben.  Nicht  selten  veranlassen  sie  Entzün- 
dungsprozesse (Cholecystitis).  Es  entsteht,  unter  Mitwirkung  einge- 
drungener Bakterien,  eine  Hyperämie,  Schwellung  und  oberflächliche 
Nekrose  der  Schleimhaut,  nach  deren  Abstoßung  Defekte  zurückbleiben, 
welche  die  ganze  Gallenblase  beteiligen  können  und  mit  entzündlichen 
Infiltrationen  der  Wand  einhergehen.  Ihre  Heilung  hat  Narben  zur 
Folge,  die  das  Lumen  mehr  oder  weniger  verengen.  Ist  der  Stein  noch 
vorhanden,  so  umschließt  ihn  die  schrumpfende  Wand  mit  ihrem  derben. 
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zuweilen  verkalkenden  Gewebe  so  fest,  daß  er  sich  nur  mit  Mühe  aus- 
lösen läßt.  War  der  Stein  mittlerweile  entleert  (s.  u.),  so  verkleinert 
sich  die  Gallenblase  manchmal  zu  einem  dickwandigen  nußgroßen  Ge- 
bilde mit  kleinem  Lumeu.  Die  Geschwüre  können  aber  auch  die 
Wand  durchfressen  und  eitrige  Peritonitis  veranlassen.  Durch  die 
Öffnung  können  die  Steine  in  die  Bauchhöhle  austreten.  Geschah  diese 
Perforation  an  der  Seite  der  Gallenblase,  die  der  Leber  anliegt,  so 
setzt  sich  die  Entzündung  auf  diese  fort  oder  es  entsteht  ein  zwischen 
beiden  Teilen  liegender  Abszeß,  in  dem  auch  der  Stein  liegen  und  später 
abgekapselt  werden  kann. 


Fig.  600. 

Verlötung  der  Gallen"blase  mit  dem  Querkolon  und  fisteiförmige  Kommunikation  zwischen  beiden.    C  Kolon, 
L  Leber,  Po  Pfortader,  A  Arteria  hepatica.    G  Gallenblase,  in  ibr  ein  Gallenstein  <!>'.    P  die  Kommunikations- 
öffnung, in  die  eine  Sonde  eingeführt  ist. 

Peritonitis  kann  auch  eintreten,  bevor  der  nekrotisch-entzündliche 
Prozeß  zum  Durchbruch  kam.  Sie  führt  dann  aber  oft  nur  zur  Ver- 
klebung und  Verwachsung  mit  Nachbarorganen.  Kolon,  Duodenum 
und  Magen  werden  so  an  die  Gallenblase  fixiert,  durch  Schrump- 
fung der  Adhäsionen  heran  gezerrt  und  oft  verengt.  Der  ulzeröse 
Vorgang  kann  sich  dann  ohne  Perforation  in  die  Bauchhöhle  durch  die 
Verwachsungen  in  jene  Hohlorgane  fortsetzen,  so  daß  zwischen  ihnen 
und  der  Gallenblase  eine  Fistel  entsteht.  Durch  diese  treten  manchmal 
sehr  umfangreiche  (Fig.  599)  Gallensteine  nicht  selten  in  den  Darm 
über,  zumal  in  das  am  häufigsten  mit  der  Gallenblase  zusammenhängende 
Duodenum.  Die  Fisteln  (Fig.  600)  verengern  sich  meist  allmählich 
und  schließen  sich  zuweilen  durch  Narbenretraktion. 

Weitere  Gefahren  ergeben  sich  aus  dera  Übertritt  der  Steine 
in  die  Gallenwege.  Kleinste  Konkremente  können  ohne  weiteres 
in  das  Duodenum  gelangen,  größere  nur,  wenn  die  Gänge  sich  all- 
mählich erweitern.  Sie  sitzen  dabei  vorübergehend,  besonders  im  Ductus 
cysticus,  am  Eintritt  des  Choledochus  in  den  Cjsticus,  am  Eintritt  des 
Choledochus  in  die  Duodenalwand  und  in  der  Papille  fest  und  rücken 
nach  und  nach  weiter.  Im  allgemeinen  wird  kein  Stein  von  über  1  cm 
Durchmesser  auf  diesem  Wege  ohne  Störungen  in  den  Darm  gelangen. 
Er  bleibt  entweder  dauernd  eingeklemmt  (über  die  Folgen  siehe  S.  553) 
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oder  er  veranlaßt  eine  Nekrose  der  Schleimhaut  und  tiefergreifende 
Verschwärung  bis  zur  Perforation  der  Wand.  Die  Folgen  sind  je 
nach  dem  Sitz  der  Perforation  verschieden.  Wo  Zellgewebe  angrenzt, 
entsteht  eine  Abszeßbildung,  in  welcher  der  Stein  liegen  kann.  Im 
Bereich  der  Duodenalwand  kann  die  Perforation  in  den  Darm  er- 
folgen. 

Für  die  Verlötung  der  Gallenblase  und  Gallenwege  mit  Nachbarorganen 
und  die  daraus  event.  entstehende  Fistelbildung  kommen  auch  die  Pfortader, 
die  Harnwege  und  die  Bauchdecken  in  Betracht.  Bei  Perforation  in  die 
erster e  entsteht  Pylephlebitis  (S.  533),  durch  die  Bauchdecken  entleert  sich 
der  Stein  nach  außen. 

Die  Entzündungsprozesse  der  Gallenblase  und  der  Gallenwege  sind  es 
in  erster  Linie  (nach  Riedel)  ,  welche  die  bekannten  Gallensteinkoliken  her- 
vorrufen. Weniger  ist  daran  die  Einklemmung  in  den  Gängen  beteiligt. 

Entzündungen  der  Gallenblase  (Cholezystitis)  sind  im  übrigen 
auch  ohne  Steine  möglich.  Verlaufen  sie  in  allen  Fällen  chronisch,  so 
veranlassen  sie  manchmal  beträchtliche  Verdickung  der  Schleimhaut 
mit  Wucherung  und  Neubildung  der  Schleimdrüsen  und  einer  erheblichen, 
manchmal  bis  zur  Serosa  vorschreitenden  Verlängerung  der  LuscHKASchen 
Gänge. 

b)  Entzündungen  der  Oallengänge. 

Entzündungen  der  Gallengänge  entstehen  einmal  durch  Eindringen 
von  Bakterien  aus  dem  Darmkanal,  besonders  häufig  bei  Anwesen- 
heit von  Gallensteinen.    Die  Hyperämie,  Schwellung  und  ver- 


Fig.  601. 

Teil  des  rechten  LelDerlappens  am  scharfen  Rande  bei  eitriger  Entzündung  der  Gallengänge  nach  Stein  im 
Ductus  choledochus.  Die  Gallengänge  sind  stark  dilatiert,  ihre  Wand  eitrig  infiltriert,  daher  hell  gezeichnet. 
Das  Lumen  ist  hei  aa  mit  gelbgrauem  Eiter  gefüllt,  der  aus  hh  ausgespült  wurde.    Das  Lebergewebe  ist 
größtenteils  dunkel  schwarzgrün  gefärbt,  erweicht,  bei  L  zeigt  es  noch  azinöse  Zeichnung. 

stärkte  Desquamation  von  Epithelien  kann  zumal  in  der  Papille  zu 
Verlegung  des  Lumens  (s.  u.  S.  533)  führen.  Auch  Katarrhe  heilen, 
chronische  Entzündungen  hinterlassen  gern  polypöse  Wucherungen  oder 
Atrophie  der  Scbleimhaut. 

Eitrige  Entzündungen  entstehen  besonders  gern  bei  Verstopfung 
der  Gänge  durch  Gallensteine  und  bei  der  dadurch  bewirkten  Gallen- 
stauung.   In  den  bis  tief  in  die  Leber  erweiterten  Gängen  sammelt 
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sich  der  meist  dicke,  zähe,  durch  Galle  gefärbte  Eiter  an.  Auf  dem 
Durchschnitt  der  Leber  sieht  man  die  quer  oder  schräg  getroffenen, 
manchmal  fingerdicken  Gänge,  die  wie  eitererfüllte  Höhlen,  wie 
Abszesse  aussehen.  Das  zwischen  ihnen  befindliche  Lebergewebe  wird 
komprimiert,  oder  durch  die  Bakterien  auch  in  Entzündung  versetzt. 
Die  Wand  der  Gänge  kann  durch  die  Eiterung  ebenfalls  zerstört  werden, 
so  daß  die  Höhlen  dann  fetzig  begrenzt  sind.  Zersetzt  sich  der  Eiter, 
wird  er  mißfarben,  faulig,  so  bekommt  das  angrenzende  Lebergewebe 
eine  dunkelgraue  oder  grünliche  Farbe  (Fig.  601),  wird  weich,  zer- 
reißlich  oder  schmierig. 

Eiterungen  entstehen  ferner  durch  Fortleituug  von  eitrigen  zu- 
nächst im  Lebergewebe  entstandenen  Prozessen  z.  B.  metastatischen 
Leberabszessen  (S.  533),  aber  auch  als  selbständige  Metastasen  (nach 
Pyämie,  Typhus). 

Liegen  in  solchen  Fällen  die  Eiterungen  der  Serosa  nahe,  so  kann  eine 
Perforation  in  die  Bauchhöhle  mit  nachfolgender  eitriger  Peritonitis 
eintreten. 

(Über  Gallengangtuberkulose  s.  oben  S.  534.) 

c)  Verengerung  und  Verstopfung  der  Gallengänge. 

Verengerung,  besonders  aber  Verschluß  der  Gallengänge  hindert 
den  Fluß  der  Galle.  Verschluß  des  Ductus  cysticus  (durch  Stein, 
Narbe,  Tumor)  hindert  den  Eintritt  der  Galle  in  die  Blase  und  den  Aus- 
tritt der  in  ihr  dauernd  produzierten  schleimigen  Flüssigkeit.  Diese 
sammelt  sich  nun  an.  Die  Gallenblase  erweitert  sich  beträchtlich  (S.  224), 
während  der  Inhalt  durch  Diffusionsvorgäuge  nach  und  nach  eine  helle, 
schleimige,  dünne  Beschaffenheit  annimmt:  Hydrops  eystidis  felleae 
(Fig.  602).  Die  Gallenblase  kann  dabei,  wenn  auch  selten,  divertikel- 
ähnliche  Ausbuchtungen  zeigen. 


Fig.  602. 

Hydrops  eystidis  felleae.   Der  Sclinitt  hat  den  rectten  Lappen  L  sagittal  und  die  Gallenblase  im  Längs- 
schnitt getroffen.    Im  Hilus  der  Blase  (U)  ein  eingeklemmter  Stein  6'.    P  Pfortader,  V  Vena  hepatica.  Die 
Figur  soll  die  relativen  Größen  imd  Lumenverhältnisse  der  Gallenblase  demonstrieren. 

Verschluß  oder  Verengerung  des  Ductus  hepaticus  oder  des 
Choledochus  bewirkt  eine  Ansammlung  der  Galle  in  der  Kichtung 
zur  Leber  und  in  den  in  dieser  gelegenen  Gallengängen.  Die  Kanäle 
erweitern  sich,  es  treten  entzündliche  Neubildungsprozesse  der 
Wand  ein  (S.  224),  die  eine  fortdauernde  Dilatation  ermöglichen 
(Fig.  603)  und  eine  Verdickung  der  Wand  zur  Folge  haben. 

Durch  die  Dilatation  können  sich  die  feinsten  Gallengänge  finger- 
dick erweitern  und  zwar  gleichmäßig,  zylindrisch  oder  ungleichmäßig. 
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zu  Stärker  dilatierten  zystischen  Säcken.  Die  weiten,  meist  mit  grüner 
Galle  gefüllten, Räume  springen  oft  auf  die  Leberoberfläche  als  blasige 
Gebilde  vor.    Uber  die  gleichzeitigen  Entzündungen  s.  S.  552. 

Durch  die  Gallenstauung  wird  das  Lebergewebe  gallig  gefärbt, 
aber  so,  daß  die  Centra  der  Acini  am  intensivsten  beteiligt  sind. 
Sie  sind  anfangs  gelb,  dunkelbraungelb,  dann  gelbgrün,  grün,  schließlich 
dunkelgrün,  während  die  Peripherie  stets  heller  gefärbt  ist  und  auch 
bei  grünem  Zentrum  noch  braungelb  sein  kann.  Die  Leber  wird  also 
in  wechselndem  Maße  ikteriseh  gefärbt.  Über  die  histologischen  Ver- 
hältnisse s.  S.  106,  über  das  Zustandekommen  des  allgemeinen  Ikterus 
S.  5L 


Fig.  603. 

Dilatation  der  großen  Gallenwege  durcL.  Verlegung  des  Ductus  choledoclius  durch  einen  Stein,    ß,  L  rechter, 
linter  Leberlappen,  G  Gallenblase,  c  Ductus  cysticus,  h  Ductus  hepaticus,  d  Ductus  choledochus.    Die  beiden 
letzteren  außerordentlich  stark  erweitert,   a  Gallenstein,  D  Duodenum. 

Die  stärkere  Beteiligung  der  Centra  der  Acini  beruht  darauf,  daß  die 
Galle  aus  ihnen  weniger  gut  als  aus  den  peripheren  Abschnitten  in  die 
Lymphbahnen  abfließen  kann. 

d)  Tumoren  der  Gallenblase  und  der  Gallen wege. 

Gutartige  Neubildungen  der  Gallenblase,  Lipome,  Fibrome,  pa- 
pilläre zottige  Erhebungen  der  Schleimhaut,  zystöse  Tumoren  sind 
sehr  selten.  Auch  Sarkome  wurden  nur  vereinzelt  beobachtet.  In  den 
großen  Gallengängen  wurden  als  sehr  seltene  Gebilde  multiple  kleine  papil- 
läre oder  zottige  fibroepitheliale  Geschwülste  beschrieben. 

Das  Karzinom  (Fig.  604  u.  606)  ist  nicht  selten.  Es  ist  bald  ein 
knollig  prominierender,  bald  und  meist  ein  geschwürig  zerfallender 
Tumor.  Es  ist  gewöhnlich  ein  Zylinderzellenkrebs,  oft  aber  ein  flacher 
Scirrhus,  zuweilen  ein  Gallertkrebs  und  nur  sehr  selten  ein  Platten- 
epithelkrebs. 

Das  Karzinom  beginnt  meist  an  der  Leberseite  der  Gallenblase, 
breitet  sich  dann  knollig  oder  gleichmäßig  in  der  Fläche,  manchmal 
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über  die  ganze  Wand  aus  oder  geht  mehr  ringförmig  herum.  Kelativ 
selten  wird  durch  den  Tumor  die  Gallenblase  dilatiert,  häufig  durch 
einen  Scirrhus  verengt.  Wird  die  ganze  Wand  durchwuchert,  zumal 
von  einem  Gallertkrebs,  so  kann  sie  sich  sehr  erheblich  verdicken. 
'^1  Der  Krebs  wächst  auch  durch  die  Wand  auf  das  Peritoneum 
über,  andererseits  in  die  Leber  hinein  (Fig.  604),  in  der  er  sehr  um- 
fangreiche Knoten  bilden  kann,  in  deren  weiterer  Umgebung  Tochter- 
knoten entstehen.  Das  geschieht  manchmal  schon,  wenn  der  primäre 
Krebs  noch  sehr  klein,  z.  B.  markstückgroß  ist.  Der  Tumor  wuchert 
aber  auch  am  Ductus  cysticus  entlang  (Fig.  605),  bis  zum  Hilus  und 
von  hier  aus  zuweilen  weit  in  die  Leber  vor  (Fig.  604).  Metastasen  in 
die  Lymphdrüsen  des  Hilus  werden  gewöhnlich  gefunden.  Die  großen 
Gallengänge  können  dadurch  komprimiert  oder  auch  durch  den  in  ihrer 
Wand  wachsenden  Krebs  stenosiert  werden  (Ikterus!). 


Fig-.  604. 

Auf  die  Leber  übergreifendes  Karzinom  der  Gallenblase.  Querschnitt  durcb  die  Blase  und  das  angrenzende 
( grün-itterische)  Lebergewebe.  6^  Gallenblase,  6' das  die  Blase  fast  ringsum  verdickende  Karzinom.  Im  Lumen 
lagen  die  Gallensteine  der  Figur  598.   E  tontinuierlicher  in  die  Leber  eingewachsener  Krebs ,  K  ein  Krebs- 

knoten.    Ü  Lebergewebe. 

Das  Karzinom  greift  ferner  auf  anliegende  Darmabschnitte  über, 
zieht  sie  bei  Schrumpfung  an  die  Gallenblase  heran  und  kann  hoch- 
gradige Verengerungen  z.  B.  des  Duodenums  bewirken. 

Bei  der  Entstehung  des  Krebses  spielen  Oallensteijie  eine  wichtige 
Rolle.  Sie  können  freilich  auch  erst  infolge  eines  Karzinoms  ent- 
stehen, aber  meist  sind  sie  primär,  wie  daraus  hervorgeht,  daß  bei 
sekundärem  Karzinom  die  Galleusteine  nur  in  einem  kleinen  Prozent- 
satz vorkommen,  bei  primärem  Krebs  dagegen  in  90  Prozent.  Sie 
wirken  als  chronische  Reize  und  führen  dadurch  zur  Entwicklung  des 
Tumors.  Dementsprechend  ist  das  Karzinom  am  häufigsten  bei  Frauen, 
die  ja  weit  mehr  an  Gallensteinen  leiden  als  Männer. 

Sekundäre  Gallenblasenkarzinome  sind  nicht  gerade  häufig.  Sie  ent- 
stehen selten  metastatisch,  meist  dadurch,  daß  Karzinome  der  größeren  Gallen- 
gänge oder  des  Magens  auf  sie  übergreifen. 

Karzinome  der  großen  Gallengänge  finden  sich  am  häufigsten 
im  Ductus  choledochus  in  der  Nähe  der  Einmündung  des  Ductus  cysticus, 
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ferner  an  der  Papille,  sind  seltener  innerhalb  der  Leber  (S.  544).  Sie 
sind  oft  sehr  klein,  können  aber  trotzdem  wegen  der  Engigkeit  der 
Kanäle  sehr  bald  zu  Stenosen  führen.     Die  Lymphdriisenmetastasen 


\  / 


Fig.  605. 

Längsschnitt  durcli  die  Leber  bei  Gallenblasenkarzinom.    Der  Krebs  war  bis  zum  Hilus  vorgedrungen  und 
ist  von  da,  dem  periportalen  Bindegewebe  folgend,  in  baumförmigen  Zügen  in  die  Leber  gewacLsen.  PPPfort- 
ader,  ifHilus.   Mehrere  Durcbscbnitte  durch  die  Geschwulststränge  täuschen  isolierte  Knoten  vor. 


Fig.  606. 

Gallenblasenkarzinom  mit  Übergreifen  auf  den  Ductus  hepaticus.  ff  Gallenblase  mit  verdickter  iarzinomatöser, 
innen  unebener  Wand,  S  Gallenstein,  in  dem  Lumen  fest  fixiert.  C  das  über  die  Grenze  der  Gallenblase  in 
die  Bauchhöhle  hineinwachsende  Karzinom.  iV^iV^  herangezogenes  und  krebsig  durchwachsenes  Netz,  d  Ductus 
hepaticus  mit  krebsig  verdickter  Wand,  D  Ductus  choledochus,  Z  Duodenum,  LL  Leber.   Natürliche  Größe. 


sind  oft  weit  größer  als  der  primäre  Tumor.  Beide  Geschlechter  sind 
gleich  beteiligt. 
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Wenn  ein  Karzinom  an  der  Papille  entstellt,  so  nimmt  es  meist  die  Form 
eines  nach  dem  Duodenum  zerfallenden  Geschwüres  an  und  greift  auch  gern 
auf  den  Pankreaskopf  über. 

VII.  Das  Pankreas. 

1.  Mißbildungen. 

Der  Aus  führ  ungs  gang  kann  an  normaler  Stelle,  höher  oben,  sogar  im 
Magen,  oder  tiefer  unten,  oder  teilweise  doppelt  angelegt,  an  zwei  Stellen  in 
den  Darm  münden. 

Nicht  selten  finden  sich  Nebenpankreas,  die  im  Magen  oder  in  der 
Duodenal-  oder  Jejunalwand,  zuweilen  an  der  Spitze  eines  durch  sie  veran- 
laßten  (also  nicht  des  MECKELschen)  Divertikels  liegen  und  eine  Prominenz 
nach  innen  bedingen.  Einzelne  Drüsenabschnitte  können  bis  zur  Serosa  reichen. 
Sie  setzen  sich  oft  nur  aus  Gebilden  zusammen,  die  wie  Ausführungsgänge 
gebaut  sind.  Um  die  Nebenpankreas  können  sich  Myome  entwickeln  (S.  274). 
Die  Mißbildung  erklärt  sich  aus  den  mehrfachen  Anlagen  des  Pankreas. 

2.  Zirkulationsstörungen. 

Nicht  ganz  selten  sind  Blutungen  durch  Zerreißung  von  ar- 
teriellen Gefäßen  (Aneurysmen)  infolge  von  Arteriosklerose, 
von  Trauma,  von  Infektionen,  von  anderweitigen  Pankreaserkrankungen, 
wie  Fettentartung  und  Nekrose  (s.  u.).  Die  Blutungen  können  ohne 
ernsten  Schaden  bleiben  oder  tödlich  werden,  auch  wenn  die  Quantität 
des  ergossenen  Blutes  zur  Verblutung  nicht  ausreicht.  Nach  Zenker 
erklärt  sich  dann  der  Tod  aus  einer  reflektorischen  Herzlähmung  durch 
Druck  auf  die  sympathischen  Plexus. 

Bei  ungenügender  (z.  B.  durch  Arteriosklerose  bedingter)  Versorgung  von 
Pankreasabschnitten  mit  Blut  kann  schon  während  des  Lebens  oder  in  der 
Agone  eine  Selbstverdauung  eintreten,  so  daß  schmutzig  gefärbte  erweichte 
Herde  entstehen,  von  denen  event.  eine  Infektion  ausgehen  könnte  (Chiart, 
Pförringer). 

3.  Entzündungen. 

Akute  seltene  Entzündungen  zeigen  Durchsetzung  des  Drüsen- 
gewebes mit  flüssigem  und  zelligem  Exsudat,  das  eitrig  werden,  viele 
Abszesse  bilden  und  zu  ausgedehnter  eitriger,  manchmal  blutig  untermischter 
Einschmelzung  des  Organs  führen  kann.  Meist  ist  der  Prozeß  aus  der  Um- 
gebung, z.  B.  von  einem  Magengeschwür  oder  vom  Duodenum  aus  hervor- 
gerufen oder,  bei  Pyämie,  metastatisch  entstanden. 

Chronische  durch  benachbarte  Prozesse,  auch  bei  Leberzirrhose,  oder 
aus  unbekannten  Gründen  entstandene  Entzündungen  bewirken  durch  Zu- 
nahme des  Bindegewebes  Induration  und  Verkleinerung  des  Pankreas.  Das 
Drüsengewebe  schwindet  mehr  und  mehr. 

Bei  Neugeborenen  gibt  es  eine  Induration  des  Organs  mit  Verkümme- 
rung des  Drüsengewebes  auf  syphilitischer  Basis.  Gummibildungen  sind 
bei  Neugeborenen  und  Erwachsenen  sehr  selten. 

In  verkäsenden  größeren  Knoten  ist  auch  die  Tuberkulose  im  Pankreas 
sehr  selten.  Dagegen  trifft  man  häufiger  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose 
auch  in  ihm  Knötchen  an. 

4.  Regressive  Veränderungen. 
Über  die  Hämochromato se  s.  S.  105. 
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Trübe  Schwellung  und  Fettentartung  der  Epithelien  kommt  aus 
ähnlichen  Gründen  wie  z.  B.  in  der  Leber  (s.  diese  S.  528)  vor. 

Das  Bindegewebe  kann  sieb  ausgedehnt  in  Fettgewebe  umwandeln, 
das  unter  Kompression  des  atropbierenden  Epithels  schließlich  fast  allein 
vorhanden  ist:  Lipomatosis  des  Pankreas. 

Die  wichtigste  regressive  Veränderung  ist  die  nicht  selten,  aber  in 
sehr  verschiedener  Intensität  auftretende  Nekrose,  die  meist  zunächst 
das  Fettgewebe  betrifft:  Fettgewebsnekrose  (Balser).  In  harmloser 
Form  sieht  man  sie  in  der  Leiche  nicht  selten.  Man  findet  das  Pan- 
kreas versehen  mit  Stecknadelkopf-  bis  erbsengroßen  einzelnen  oder  zahl- 
reichen gelben  opaken  Herdchen,  die  auch  zusammenfließen  können 
(Fig.  607). 

Mikroskopisch  handelt  es 
sich  um  eine  Nekrose  des  Fett- 
gewebes und  der  in  die  gelben 
Herde  eingelagerten  Drüsen- 
läppchen. Das  Fett  fällt 
krystallinisch  aus  oder  es  ver- 
seift und  bildet  dann  gern  die 
Peripherie    der  Fettzelle  ganz 


Teil 
Ringe 


einnehmende 
oder  halb- 


Figuren. 


Fig.  607. 

Schwanzteil  des  Pankreas  mit  Fettgewebenekrose.  In  dem 
Pankreas  sieht  man  zahlreiche  helle  graugelbe  Flecke,  die  den 
nekrotischen  Partien  entsprechen.  Am  unteren  Pol  ist  ein 
größerer  heller  Bezirk,  der  einer  zusammenhängenden  Nekrose 
entspricht  und  mit  (schwarz  gezeichneten)  Hämorrhagien  durch- 
setzt ist. 


oder  zum 
glänzende 
mondförmigt 

Diese  Fettgewebenekrose 
kann  sehr  ausgedehnt  werden 
und  sich  seltener  mit  exsu- 
dativen, gelegentlich  eitrigen 
Entzündungen^  weit  häufiger 
aber  mit  Hämorrhagien  kom- 
binieren. Sie  kann  unter 
Umständen  das  ganze  Organ 
ergreifen.  Es  wird  schmutzig 
verfärbt,  weich,  manchmal 
fetzig  und  von  Blut  durch- 


tränkt. Zuweilen  bildet  es 
einen  zunächst  noch  zusam- 
menhängenden hämorrhagischen  dicken  Strang.  Die  Nekrose  erstreckt  sich 
aber  auch  nicht  selten  auf  das  übrige  Fettgewebe  des  Bauches.  Man 
findet  es  zunächst  wie  das  Pankreas  mit  den  gelben  trüben  Herdchen 
(Fig.  608)  duTchsetzt,  die  später,  zumal  in  der  Wurzel  des  Mesenteriums, 
zusammenfließen  und  nekrotisch  erweichte  Herde  bilden,  in  die  hinein 
dann  bald  auch  Hämorrhagien  erfolgen.  So  kann  das  Pankreas  rings 
von  einer  fetzigen  mit  eiterähnlichen  Zerfallsmassen  und  Blut  gefüllten 
Höhle  umgeben  werden,  die  sich  von  der  Wirbelsäule  bis  zum  Becken 
erstreckt. 

Diese  schweren  Veränderungen  sind  tödlich.  Die  Kranken  zeigen 
meist  Erscheinungen  einer  inneren  Inkarzeration. 

Die  Veranlassung  zur  Fettgewebenekrose  ist  die  Resorption  oder  der  Über- 
tritt des  Pankreassaftes  in  das  Drüsengewebe.  Aus  Experimenten  und  Traumen 
beim  Menschen  wissen  wir,  daß  das  Sekret,  wenn  es  mit  Fettgewebe  zu- 
sammentrifl't,  die  Nekrose  zur  Folge  hat.  Es  spaltet  die  Fette,  aber  es  macht 
wohl  nicht  selbst  oder  nicht  allein  die  Nekrose,   sondern  die  freiwerdenden 
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Fettsäuren  sind  daran  wesentlich  beteiligt.  In  die  Lymphbahnen  resorbierter 
und  in  ihnen  sich  verbreitender  Pankreassaft  verursacht  die  Veränderungen 
des  mesenterialen  Fettgewebes.  Verschieden  sind  die  Veranlassu7igen  zur  Re- 
sorption des  Pankreassaftes.  Sekret- 
stauung allein  ist  nicht  maßgebend, 
begünstigend  wirkt  aber  das  Eindringen 
von  Galle  und  fetthaltigem  Darminhalte 
in  den  Ductus  pancreaticus. 

Die  Blutimg  ist  die  Folge  einer 
Zerreißung  nekrotisch  veränderter  Ge- 
fäße, die  (event.  eitrige)  Entzündung  die 
Folge  einer  sekundären  Infektion  mit 
aus  dem  Darm  stammenden  Bakterien, 
meist  dem  Bacterium  coli. 

Eine  weitere  regressive  Metamor-  "^W'^  "^^i 

phose    ist  die  Atrophie,    die    teils  V  ^ 

ohne  nachweisbare  Veranlassung,  teils 
im  Alter  eintritt.  Sie  ist  mit  Zunahme 

des  Interstitiums ,  Verhärtung  des  Ge-  Fig.  608. 

1-             j   TT    1  1  •  j                          Mesenterium  "bei  Fettgewebenekrose  des  Pankreas. 

WebeS    und  Verkleinerung  des    ganzen      Das  fettreiche  Mesenterium  zeigt  eine  große  ZaM 

OrcrpTica   vprhimrlPTi  heller  rundlicher  Flecken.     Es   sind  die  Bezirke 

V7igd,ii»   vciuuuucil.  nekrotischen  und  partiell  verkalkten  Fettgewebes. 


5.  Ausführungsgänge. 

In  den  Ausführungsgängen  bilden  sich  bei  Pankreasentzündung,  bei 
Induration,  auch  aus  unbekannter  Ätiologie  gelegentlich  Konkremente, 
die  meist  aus  kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalk  bestehen.  Es 
sind  bröcklige  Massen  oder  größere  Steine ,  die  längliche  ramifizierte 
Ausgüsse  der  Gänge  darstellen  können.  Sie  sind  entv^eder  einzeln  oder 
zu  vielen  vorhanden.  Birch-Hirschfld  sah  einmal  Hunderte  von  hirse- 
korn-  bis  erbsengroßen  Steinchen. 

Wird  durch  Konkremente  oder  Narben,  oder  Tumoren  der  Ductus 
pancreaticus  völlig  verlegt,  so  tritt  Atrophie  des  Organs  ein,  wird 
der  Abfluß  nur  erschwert  oder  kommt  Entzündung  hinzu,  so  entsteht, 
zuweilen  aber  auch  ohne  nachweisbares  Hindernis,  eine  Erweiterung 
der  Kanäle  zu  einzelnen  kleineren  und  größeren  (kopfgroßen)  Zysten 
oder  zu  zylindrischen  oder  rosenkranzförmigen  Dilatationen,  die  eine 
verdickte,  von  induriertem  Gewebe  umgebene  Wand  haben.  Die  Innen- 
fläche ist  glatt,  auch  gelegentlich  mit  Kalkplatten  belegt,  der  Inhalt  ist 
schleimig,  selten  mörtelartig,  zuweilen  mit  ausgetretenem  Blut  unter- 
mischt. Man  kann  dann,  zumal  bei  verkalkter  Wand,  die  Höhle  mit 
einem  Aneurysma  verwechseln. 

Auch  aus  primären  Hämorrhagien  mit  Nekrosen  können  durch  Re- 
sorption des  toten  Gewebes  und  Ersatz  durch  Flüssigkeit  Zysten  her- 
vorgehen. 

6.  Geschwülste. 

Gutartige  Neubildungen  des  Pankreas  sind  nicht  häufig.  Primäre 
Sarkome  sind  ebenfalls  selten,  auch  sekundäre  finden  sich  zuweilen  bei 
allgemeiner  Sarkomatose. 

Größere  Bedeutung  beansprucht  allein  das  Karzinom.  Es  tritt  in 
allen  Teilen  auf,  am  häufigsten  im  Kopfabschnitt.    Es  bildet  nuß-  bis 
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apfelgroße,  auch  wohl  größere  Knoten  von  wechselnder  Konsistenz.  Ihre 
Grenze  gegen  das  Drüsengewebe  ist  nicht  immer  deutlich. 

Das  Karzinom  ist  meist  ein  Scirrhus,  sehr  selten  ein  Grallert- 
krebs,  das  Epithel  teils  kubisch,  teils  zylindrisch  und  wohl  meist  als 
Derivat  des  Ausfilhrungsgangepithels  anzusehen. 

Der  Tumor  führt  zu  Durchwachsung  und  Zerstörung  des  Or- 
gans und  zu  Verlegung  der  Gänge.  Größere  Knoten  verwachsen 
mit  angrenzenden  Teilen,  mit  Milz,  Magenwand,  Nebenniere  und 
vor  allem  mit  dem  Duodenum.  In  dieses  (wie  in  den  Magen)  kann 
der  Krebs  hineinwachsen  und  das  Lumen  durch  Prominenz  oder  narbige 
Retraktion,  ferner  den  Ductus  choledochus  verengen,  so  daß  Ikterus 
eintritt.  Der  prominierende  Krebs  ulzeriert  ferner  und  kann  das  Aus- 
sehen eines  primären  Magen-  oder  Duodenalkrebses  bieten.  Metastasen 
bilden  sich  in  die  prävertebralen  und  die  portalen  Lymphdrüsen,  ferner 
nach  Einbruch  in  Pfortaderäste  auch  in  der  Leber  (s.  o.  S.  545). 

Sekundär  kommt  das  Karzinom  weniger  metastatisch  als  durch  Über- 
greifen benachbarter  Krebse  (des  Magens,  des  Duodenums)  vor.  In  dem 
Krankheitsbilde  beanspruchen  diese  sekundären  Tumoren  keine  Bedeutung. 

Pankreas  und  Diabetes. 

Von  der  Bedeutung  des  Pankreas  für  das  Zustandekommen  des  Diabetes 
war  schon  S.  52  die  Rede.  Hier  sei  nur  erwähnt,  daß  alle  die  hier  genannten 
Veränderungen  des  Organs  Glykosurie  bewirken  können,  daß  aber  Diabetes 
auch  ohne  deutliche  Pankreasveränderung  vorkommt.  Auch  die  Langerhans- 
schen  Inseln  sind  nicht  immer  verändert,  in  anderen  Fällen  spärlich,  oder  atro- 
phisch, oder  hyalin  oder  sonst  degeneriert,  auch  wohl  verkalkt.  Manche 
meinen,  daß  sie  allein  nicht  in  Betracht  kämen,  daß  auch  das  übrige  Gewebe 
eine  Rolle  spiele.    Von  einer  Entscheidung  sind  wir  also  noch  weit  entfernt. 

VIII.  Das  Bauchfell. 

1.  Mißbildungen. 

Das  Netz  kann  fehlen  oder  zu  groß,  das  Mesenterium  zu  kurz  oder 
zu  lang  sein.  Ferner  kommen  Spalten  und  Löcher  im  Netz  und  Gekröse 
vor,  ebenso  abnorme  Falten  und  Taschen  des  Wandperitoneums.  In  beiden 
Fällen  können  Inkarzerationen  bzw.  innere  Hernien  entstehen. 

2.  Zirkulationsstörungen. 

Blutungen  finden  sich  bei  Gefäßzerreißungen  (bei  Aneurysmen),  bei 
Verletzungen  der  Bauch-  und  Beckenorgane  (auch  im  Zusammenhange  mit 
Schwangerschaft) ,  ferner  nach  Operationen  (Nachblutungen).  Das  ergossene 
Blut  kann  bis  auf  geringe  Pigmentreste  (S.  105)  resorbiert  werden.  Zuweilen 
wird  es,  wenigstens  teilweise,  organisiert. 

Ascites  tritt  auf  als  Folge  einer  allgemeinen,  vom  Herzen  abhängigen 
oder  einer  auf  das  Pfortadergebiet  (bei  Zirrhose  usw.)  beschränkten  Stauung. 
Die  Flüssigkeitsmenge  kann  viele  Liter  betragen,  den  Bauch  stark  auftreiben 
und  die  Organe  verdrängen.  Auch  bei  Hydrämie  (bei  Nephritis)  ist  Ascites 
gewöhnlich  vorhanden.  Bauchwassersucht  kommt  aber  auch  bei  Erkrankungen 
des  Bauchfelles  (s.  unten),  zumal  bei  entzündlichen,  vor. 

Die  Flüssigkeit  bei  Stauung  ist  hellgelb  und  klar,  bei  Hydrämie  ebenso, 
aber  oft  deutlich  opaleszierend.  Gallertige  Fibringerinnsel  können  beigemischt 
sein.  Die  entzündliche  Flüssigkeit  ist  trübe  durch  Leukozyten  und  Fibrinflocken. 
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3.  Entzündung,  Peritonitis. 

Banchfellentzündungen  sind  häufig.  Sie  entstehen  im  allgemeinen 
durch  Bakteri  en,  die  in  den  Peritonealraum  und  zwar  meist  von  primär 
erkrankten  Organen  aus  hineingelangen,  so  von  Entzündungen 
der  Magen-  und  Darmschleimhaut  (des  Wurmfortsatzes),  von  Erkrankungen 
der  Pleura,  der  Gallenblase,  der  Genitalorgane,  unter  denen  besonders 
die  v^eiblichen  wegen  der  puerperalen  Prozesse  in  Betracht  kommen,  ferner 
der  Niere,  Milz,  Leber,  des  Pankreas.  Besonders  zu  fürchten  sind  Per- 
forationen der  genannten  Hohlorgane  (auch  der  Harnblase)  oder  eitriger 
Prozesse  der  soliden  Organe  (Perforation speritonitis).  Auch  pene- 
trierende Verletzungen  der  Bauchwand  führen  nicht  selten  zu  Peritonitis, 
auch  dann,  wenn  die  Bauchorgane  unversehrt  blieben.  Es  gibt  auch 
seltene  Fälle,  in  denen  sich  die  Eintrittspforte  der  Bakterien  (besonders 
Pneumokokken)  nicht  nachweisen  läßt. 

Die  Entzündung  wird  entweder,  besonders  bei  plötzlicher  reichlicher 
bakterieller  Invasion,  rasch  eine  allgemeine  diffuse  oder  sie  beschränkt 
sich  auf  die  Umgebung  der  Infektionsquelle.  Bei  langsam  ein- 
tretender Infektion  kann  durch  Verklebung  der  benachbarten  Peritoneal- 
flächen  eine  Abkapselung  des  Entzündungsherdes  zustande  kommen 
(S.  481  u.  515). 

Als  Entzündungserreger  kommt  neben  den  pyogenen  Kokken  besonders 
das  Bacterium  coli  (bei  Perforationen)  in  Betracht.  Außerdem  spielen 
Tuberkelbazillen  oft  eine  Rolle,  seltener  Typhusbazillen,  Milzbrand- 
bazillen, Actinomyces  u.  a. 

Die  Entzündung  ist  bald  durch  reichlichen,  bald  durch  geringeren 
Flüssigkeitserguß  ausgezeichnet,  bald  findet  sich  viel,  bald  weniger 
Fibrin.    Sehr  häufig  ist  sie  eitriger  Natur. 

Die  Serosa  ist  ungleichmäßig  gerötet,  die  mit  bloßem  Auge  sicht- 
baren Gefäße  sind  injiziert.  Das  Fibrin  führt  zu  einer  Verklebung  der 
Därme  mit  dem  Peritoneum  parietale,  mit  den  Bauchorganen  und  der 
Schlingen  untereinander.  In  frühen  Stadien  ist  an  letzteren  eine  den 
Verklebungen  entlang  laufende  starke  Injektion  zu  sehen.  Eiter  sammelt 
sich  im  kleinen  Becken  und  in  tieferen  Teilen  der  Bauchhöhle  an  oder 
er  findet  sich  zwischen  den  verklebten  Darmschlingen  und  quillt  bei 
Lösung  hervor. 

Bei  Perforationsperitonitis  nimmt  das  Exsudat  gern  jauchigen 
Charakter  an.  Der  Eiter  ist  dünner,  schmieriger,  mißfarben,  graurot, 
bräunlich,  übelriechend,  manchmal  mit  ausgetretenem  Darminhalt  unter- 
mischt, fäkulent.  Gleichzeitig  enthält  der  Bauchraum  nicht  selten  Gase, 
die  aus  dem  Darm  stammen  oder  außerhalb  desselben  durch  Bakterien 
gebildet  wurden.  Sie  treiben  den  Bauch  stark  vor  und  entweichen  bei 
Einschnitt  in  das  Peritoneum. 

Heilt  eine  Peritonitis,  so  bleiben  aus  einer  Organisation  des  Fibrins 
hervorgegangene  Verwachsungen  übrig,  die  teils  die  Organe  kurz  anein- 
anderheften, teils  sich  als  längere  Stränge  zwischen  ihnen  ausspannen. 
Sie  können  ohne  alle  klinischen  Erscheinungen  bleiben.  Wir  finden  sie 
z.  B.  zwischen  Gallenblase  und  Darm,  Leber  und  Zwerchfell^  Milz  und 
Umgebung,  zwischen  Darmschlingen  und  zwischen  ihnen  und  der  Bauch- 
wand, ferner  zwischen  den  Beckenorganen  und  den  Därmen  usw.  Sind 
sie  lang  ausgezogen,  so  können,  wenn  Darmschlingen  unter  sie  geraten 
oder  sich  heriimschlingen,  Inkarzerationen  eintreten  (s.  o.  S.  499,  503). 
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Wenn  Tuberkelbazillen  in  die  Bauchhöhle  gelangen,  bilden  sich 
auf  dem  gesamten  Peritoneum  oder  streckenweise  stärker  oder  nur  in  ein- 
zelnen Abschnitten  miliare  oder  größere  Tuberkel,  die  gern  vor  allem 
das  Netz  dichtgedrängt  durchsetzen,  oder  das  parietale  Peritoneum,  oder 
hauptsächlich  die  Unterfläche  des  Zwerchfells  einnehmen.  Über  Serosa- 
tuberkulose  bei  Darmgeschwüren  s.  S.  510.  Auf  dem  Mesenterium  breiten 
sich  die  Knötchen  besonders  aus,  wenn  die  Bazillen  aus  Lymphdrüsen 
in  das  Peritoneum  austraten. 

Die  Tuberkulose  wird  durch  Erkrankungen  der  Bauchhöhle,  so  durch  die 
Leberzirrhose,  bei  der  zahlreiche  miliare  Knötchen  auf  dem  gesamten 
Peritoneum  gefunden  werden  können,  begünstigt.  Mit  Tuberkeln  dürfen  aber 
seltene  knötchenförmige  Produkte  nicht  verwechselt  werden,  welche  durch 
fremde  Substanzen  (Parasiten,  Inhaltsmassen  von  geplatzten  Ovarienzysten  und 
Echinokokken)  veranlaßt  werden. 

Die  Tuberkel  konfluieren  gern  auch 
zu  größeren  Knötchen,  die  netzförmig 
(Fig.  609)  und  zu  ausgedehnten,  platten- 
förmigen,  derben  Produkten  miteinander 
vereinigt  sind.  Das  Netz  kann  in  einen 
verdickten,  eine  große  derbe  Platte  dar- 
stellenden Körper  umgewandelt  sein. 
Nicht  selten  findet  sich  Ascites,  der  klar, 
trübe,  manchmal  blutig  sein  kann.  Oft 
kommt  es  ferner  zu  Verwachsungen  der 
Peritonealflächen,  zumal  nach  Darmtuber- 
kulose. Sie  können  so  weit  gehen,  daß 
^  kaum  irgendwo  noch  eine  freie 
Serosafläcbe  zu  finden  ist.  Die  Tren- 
nung macht  Schwierigkeiten,  weil  die 
Verwachsungen  oft  sehr  fest  sind.  Der 
Darm  reißt  bei  den  Lösungsversuchen 
bald  hier,  bald  dort  ein.  In  den  Ver- 
wachsungsmassen finden  sich  Keste  der 
tuberkulösen  Produkte  gern  in  Gestalt 
verkäster  Massen. 

Die  Peritonealtuberkulose  schließt 
sich  an  primäre  Tuberkulosen  des  Darms, 
der  Genitalorgane,  der  Bauchlymphdrüsen, 
der  Pleura  usw.  an.  Sie  tritt  auch  als  Teilerscheinung  einer  all- 
gemeinen Serosa-  (Pleura-,  Herzbeutel-)  Tuberkulose  meta- 
statisch auf.  Bei  einer  über  das  gesamte  Peritoneum  sich  erstreckenden 
Tuberkulose  ist  meist  der  dann  oft  völlig  intakte  Darm  nicht  der  Aus- 
gangspunkt. Von  seinen  Geschwüren  gehen  gewöhnlich  umschriebene 
Serosatuberkulosen  aus. 

Die  Aktinomykose  kann  sich  ebenfalls  in  der  charakteristischen  Form 
in  der  Bauchhöhle  ausbreiten  (S.  202). 


Fig.  609. 

Grotknotige  Tuberkulose  der  Serosa  des 
Dünndarms  "bei  allgemeiner  tuberkulöser 
Peritonitis.  Die  einzelnen  Knoten  sind  viel- 
fach durch  schmale  Züge  netzförmig  mit- 
einander verbunden. 


4.  Geschwülste. 
1.  Primäre  Geschwülste. 
Gutartige  primäre,  aus  dem  Bauchfell  selbst  hervorgehende  Tumoren 
sind  so  gut  wie  unbekannt.    Sub-  und  retroperitoneale  Fibrome,  Lipome,  Sar- 
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kome  können  sich  in  die  Bauclihölile  vorwölben  und  einen  außerordentlichen 
Umfang  erreichen,  so  z.  B.  die  retroperitonealen  Lipome  (S.  237).  Vor  der 
Wirbelsäule  und  im  Mesenterium  finden  sich  gelegentlich  Zysten,  die  meist 
aus  Lymph-  bzw.  Chylusbahnen  entstehen  und  demgemäß  bald  eine  wäßrige, 
bald  eine  milchige  Flüssigkeit  enthalten.  Sie  können  mannskopfgroß  werden. 
Über  fötale  Inklusionen  s.  S.  328.  Sehr  selten  sind  primäre  Rundzellen- 
sarkome des  Mesenteriums. 

Sehr  selten  sind  auch  maligne  primäre  epitheliale  Tumoren,  deren 
Ausgangspunkt  meist  nicht  mehr  festzustellen,  aber  entweder  das  Peri- 
tonealepithel oder  fötales  abgesprengtes  Epithel  ist. 

Diese  primären  peritonealen  Tumoren  bilden  umfangreiche, 
meist  gallertige  Massen,  stellen  also  Gallertkrebse  dar,  in  denen 
das  Epithel  sehr  zurücktreten  kann. 

2.  Sekundäre  Geschwülste. 

Weit  häufiger  sind  die  sekundären  Neubildungen  des  Bauch- 
felles, aber  nur  selten  die  Sarkome,  unter  denen  die  Melanome  noch 
am  häufigsten  in  prominierenden  Knoten  beobachtet  werden.  Fast  immer 
sind  es  Karzinome,  die  meist  von  Krebsen  der  Bauchorgane  (Magen, 
Gallenblase  usw.)  ihren  Ausgang  nehmen.  Die  Tumorentwicklung  er- 
folgt kontinuierlich  (s.  Magen   S.  492  und  Gallenblase  S.  606),  oder 

./ 1 
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Fig.  610. 

Karzinose  des  BaucMells.   Man  sieht  besonders  auf  der  Darmserosa  zaMreiclie  kleinere  und  größere  weiß- 
graue  (nicht  verkäsende)  Turaorknötchen. 

diskontinuierlich,  wenn  abgelöste  Zellen  durch  die  Peristaltik  fortbewegt 
werden  und  sich  im  Bauchfellraume  hier  oder  dort  festsetzen.  Dann 
kann  das  Peritoneum  umschrieben  oder  ganz  mit  miliaren  weißgrauen 
Knötchen  übersät  sein.  Eine  Unterscheidung  von  miliarer  Tuberkulose 
ist  nicht  immer  leicht.  Die  Krebskuötchen  (Fig.  610)  prominieren  aber 
mehr,  sind  weißer  als  die  Tuberkel  und  behalten  dieses  Aussehen, 
während  die  Tuberkel  durch  zentrale  Verkäsung  trübgelb  werden.  Die 
miliaren  Neubildungen  fließen  vielfach  zu  krebsigen  Platten  zusammen. 

Meist  besteht  zugleich  ein  Ascites  mit  reichlichen  Mengen  einer 
gelben,  gelbroten  oder  roten,  manchmal  blutig  untermischten  Flüssig- 
keit, in  der  auch  reichliche  Fibringerinnsel  umherschwimmen  können. 
Dann  ist  das  entzündete  Peritoneum  diffus  oder  fleckig,  zumal  über  und 
neben  den  Krebsknoten  stark  injiziert. 
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Bei  ausgedehnter  Karzinose  des  Mesenteriums  nach  primärem  Szirrhus 
des  Magens  oder  Darmes  kommt  es  oft  zu  hochgradigen  Retrak- 
tionen, so  daß  die  Därme  der  hinteren  Bauchwand  genähert  und  durch 
das  starre  Mesenterium  fixiert  werden. 

In  vielen  Fällen  lokalisieren  sich  die  Krebszellen  an  der  Ansatz- 
linie des  Mesenteriums  an  den  Darm  (Fig.  611).  In  Abständen  oder 
in  dichten  Reihen  treten  Geschwulstknoten  auf,  deren  Schrumpfung  zu 
Stenosen  der  befallenen  Darmabschnitte  führt  Es  kommt  vor,  daß 
diese  Stenosen  schwere  Erscheinungen  machen,  bevor  der  primäre 
Krebs  sicher  erkannt  wurde. 

Eine  wichtige  Lokalisation  ist  ferner  die  in  dem  DouGLASSchen 
Räume.    Hier  finden  sich  oft  die  größten  Knoten  (s.  S.  492  u.  Ovarium). 


Fig.  611. 

Metastatische  Karzinomknoten  am  Ansatz  des  Mesenteriums  an  den  Dünndarm  J.  Die  beiden  Knoten  CC  sind 
derb,  zentral  narbig  vertieft.    Sie  haben  durch  Schrumpfung  den  Darm  herangezogen  und  verengt. 


Die  Festsetzung  der  in  die  Bauchhöhle  gelangten  Krebszellen  erfolgt  da 
am  besten,  wo  sie  am  wenigsten  verschoben  werden,  also  nicht  auf  der  Ober- 
fläche der  Darmschlingen ,  sondern  auf  dem  Mesenterium ,  an  der  Ansatzlinie 
am  Darm  und  in  der  Tiefe  des  kleinen  Beckens,  in  welches,  wie  man  sich 
vorstellt,  die  Krebselemente  der  Schwere  nach  hinuntersinken.  Da  gewöhn- 
lich Ascites  besteht,  ist  dieses  Absetzen  der  Zellen  verständlich.  Die  Epithe- 
lien  haften  aber  nicht  nur  auf  dem  Bauchfell,  sie  wandern  vielmehr 
auch  in  dasselbe  hinein  und  wuchern  erst  in  seinem  Gewebe. 

Sekundäre  Tumorbildnug  ist  auch  aus  Epithelieu  geplatzter  oder  bei  Ope- 
rationen verletzter  0 varialzysten  möglich  (S.  334).  Die  Epithelien  bilden 
wieder  Zysten  verschiedener  Größe  und  Zahl  oder  papilläre  Gebilde. 

Der  gallertige  Inhalt  von  Ovarialkystomen  kann,  wenn  er  in  der  Bauch- 
höhle liegen  bleibt,  von  hier  aus  organisiert  und  zystenähnlich  abgekapselt 
werden.  Dieser  Prozeß ,  das  Pseudoinyxoma  peritonei  (Werth)  kann  wegen 
der  Menge  des  Schleimes  außerordentlichen  Umfang  erreichen.  Es  findet  sich 
in  ähnlicher  Weise  auch  nach  Perforation  eines  mit  Schleim  gefüllten  Wurmfort- 
satzes (S.  523).   Das  Peritoneum  kann  mit  zystenähnlichen  Gebilden  bedeckt  sein. 

5.  Freie  Körper  der  Bauchhöhle. 

Über  freie  Körper  aus  vergrößerten  Appendices  s.  S.  237.  Auch  abgetrennte 
subseröseUterusmyome  können  als  freie  Körper  gefunden  werden  (Rindfleisch). 
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6.  Parasiten. 

Der  Echinococcus  findet  sich  isoliert  oder  gleichzeitig  mit  Leber- 
echinococcus.  Im  ersten  Falle  wird  er  gewöhnlich  von  Pseudomembranen  um- 
hüllt. Es  finden  sich  mitunter  kirschgroße  obsolete,  verkalkte  Blasen  frei  in 
der  Bauchhöhle  oder  dem  Peritoneum  aufsitzend ,  oder  der  Echinococcus  füllt 
die  ganze  Bauchhöhle  aus.  Der  Cysticercus  cellulosae  entwickelt  sich  hin 
und  wieder  im  subperitonealen  Bindegewebe.  Das  Pentastomum  (S.  548) 
kommt  außer  unter  der  Leberserosa  auch  an  anderen  Stellen  des  Perito- 
neums vor. 

Von  KoLB  u.  a.  wurde  beobachtet,  daß  Exemplare  von  Oxiuris  ver- 
micularis  (S.  13),  die  durch  Vagina,  Uterus  und  Tuben  in  die  Bauchhöhle 
eingewandert  waren,  in  Knötchen  auf  dem  Peritoneum  des  Beckens  einge- 
kapselt waren.    (S.  S.  523.) 


I^inimclzwanzigster  Abschnitt. 
Respirationsorgane. 

I.  Lunge. 

1.  Mißbildungen. 

Es  kommt  vor,  daß  eine  Lunge  rudimentär  ist  oder  ganz  fehlt.  Der 
Bronchus  endet  blind  oder  mündet  in  die  andere  Lunge.  Das  Leben  ist  mög- 
lich, das  zweite  Organ  vergrößert  sich  kompensatorisch.  Häufiger  ist  abnorme 
Lappenbildung,  eine  Vermehrung  über  die  normale  Zahl,  oder  es  sind 
rechts  zwei,  links  drei  vorhanden.  Weniger  häufig  ist  die  Bildung  akzesso- 
rischer Lappen,  die  mit  dem  übrigen  Organ  nur  durch  dünne  Stiele  zu- 
sammenhängen oder  ganz  getrennt  und  z,  B.  unter  das  Zwerchfell  verlagert 
sind.  Diese  akzessorischen  Gebilde ,  Nebenlungen ,  sind  wie  fötales  Lungen- 
gewebe gebaut  oder  mit  ausgedehnten  Bronchialerweiterungen  versehen, 
so  daß  zystische  oder  blasige  Zustände  entstehen.  Ähnliche  Zustände  des 
Lungengewebes  wie  in  solchen  abgeschnürten  Lappen  kommen  auch  in  normal 
gelagerten  Lappen  oder  ganzen  Lungen  vor.  Die  Bronchen  sind  (schon  beim 
Embryo)  stark  dilatiert,  das  eigentliche  Lungengewebe  ist  nicht  entwickelt. 
Man  spricht  von  fötalen  Bronchiektasen  (Meier,  Grawitz)  ,  deren  Ge- 
nese nicht  sicher  aufgeklärt  ist. 

2.  Zirkulationsstörungen. 

Die  Anämie  der  Lungen  ist  Begleiterscheinung  allgemeiner  Blutarmut 
oder  Folge  lokaler  Verhältnisse  (eines  Druckes  durch  pleuritisches  Exsudat^ 
durch  Tumoren).  Nach  Rückenlage  sind  manchmal  die  vorderen  Teile  anä- 
misch.   Sehr  oft  ist  rechts  der  Mittellappen  blutarm. 

Arterielle  Hyperämie  ist  einmal  die  Folge  gesteigerter  physiologischer 
Tätigkeit  (nach  Anstrengungen),  zweitens  die  Folge  einer  durch  heiße  oder 
kalte  Luft,  schädliche  Gase  usw.  bedingten  Reizung,  drittens  der  Ausdruck 
kollateraler  Blutzufuhr  zur  einen  bei  Anämie  der  anderen  Lunge. 

Venöse  Hyperämie  kommt  einmal  bei  mangelnder  Triebkraft  des 
Herzens  (und  bei  ungenügenden  Thoraxbewegungen)  in  Rückenlage  ge- 
schwächter Individuen  vor.    Das  Blut  bleibt  der  Schwere  nach  in  den 
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tieferen  Teilen  liegen.  Die  Lungen  sehen  dann  in  den  liinteren  Ab- 
schnitten dunkel  schwarzrot  aus,  sind  luftarm  und  entleeren  bei  Druck 
reichliche  Mengen  dunkeln  Blutes.  Bestand  solche  Hypostase  (S.  87) 
schon  einige  Zeit  während  des  Lebens ,  so  gesellen  sich  gern  entzünd- 
liche Erscheinungen  hinzu. 

Die  wichtigste  venöse  Hyperämie  ist  durch  Stauung  (bei  Herz- 
fehlern oder  Herzschwäche  linkerseits)  bedingt.  Sie  bewirkt  eine  Er- 
weiterung, Verlängerung  und  stärkere  Schlängelung  der  Kapil- 
laren, die  mehr  als  sonst  in  das  Alveolavlumen  vorspringen  und  es 
verengen,  ferner  eine  etwas  verstärkte  Transsudation,  aber  meist 
ohne  Ödem,  und  eine  Desquamation  von  Alveolarepithelien,  die  das 
Lumen  der  Lufträume  in  wechselndem  Maße  ausfüllen.  Weiterhin  tritt 
Blut  durch  Diapedese  (S.  79)  aus  und  wird  zum  Teil  in  Hämosiderin 
umgewandelt,  das  man  in  den  Epithelien  und  im  Bindegewebe,  aber 
auch  hier  in  Zellen  antrifft  und  das  dem  Organ  eine  bräunliche  Farbe 


Fig.  612. 

Hämorrhagisclier  Infarkt  der  Lunge,  von  der  Pleura  iPP)  aus  gesehen.    Der  dunkle  Herd,  in  dessen  Bereich, 
man  noch,  die  lobuläre  Anordnung  erkennt,  ist  der  Infarkt. 

verleiht.  Die  pigmentierten  Zellen  werden  ausgehustet  und  erscheinen 
als  »Herzfehlerzellen«  im  Sputum.  Sie  finden  sich  besonders  reichlich 
in  den  die  Bronchen  und  Grefäße  umgebenden  Alveolen.  Dadurch  be- 
kommen die  Lungen  manchmal  ein  braungeflecktes  Aussehen.  Während 
dieser  Vorgänge  nimmt  das  Bindegewebe  (S.  87)  zu,  das  Organ  wird 
dadurch,  durch  die  Gefäßwandvermehrung,  durch  die  Anhäufung  der 
pigmentierten  Zellen  und  die  Luftarmut  zäher,  fester,  induriert.  Man 
spricht  dann  von  brauner  Induration,  auch  von  »Lunge?istarre«.  Die 
Zirkulation  ist  beeinträchtigt  und  wird  es  um  so  mehr,  als  in  den 
Kapillaren  das  Blut  vielfach  stillsteht  und  sich  in  Pigment  umwandelt, 
so  daß  die  Durchgängigkeit  aufgehoben  ist  (Orth). 

Größere  Hämorrhagien  kommen  bei  verschiedenen  Erkrankungen 
(Tuberkulose)  und  bei  Verletzungen  vor.  Charakteristisch  sind  die 
hämorrhagischen  Infarkte  (Fig.  612, 613),  dunkel  schwarzrote,  herdförmige 
Verdichtungen,  in  deren  Bereich  alle  Lufträume  mit  Blut  angefüllt 
sind  (s.  S.  95).  Sie  haben  eine  feste  Konsistenz  und  springen  über 
das  Niveau  der  Pleura  und  der  Lungenschnittfläche  vor.  Ihre  Größe 
wechselt  zwischen  der  einer  kleinen  Erbse  und  der  einer  Faust,  meist 
sind  sie  etwa  walnuß-  bis  klein  hühnereigroß.    Sie  haben  eine  keil- 
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förmige  Gestalt  mit  nach  innen  gerichteter  Spitze,  weil  sie  dem  Ver- 
breitungsgebiete eines  Pulmonalarterienastes  entsprechen.  Man  trifft 
einen  oder  mehrere  oder  viele  Infarkte,  und  dann  fast  immer  in  beiden 
Lungen,  deren  Unterlappen  bevorzugt  sind. 

Altere  Infarkte  werden  braun,  schließlich  braungelb.  Sie  nehmen 
gleichzeitig  an  Größe  ab  bis  zu  einer  gelb  pigmentierten  Narbe,  der 
eine  Einziehung  der  Pleura  entspricht.  Das  Blut  des  Infarktes  wird 
also  allmählich  resorbiert  und  zum  Teil  in  Pigment  umgewandelt, 
während  aus  den  angrenzenden  Lungenabschnitten  ein  in  den  Infarkt 
eindringendes  Granulationsgewebe  gebildet  wird ,  welches  sich  schließ- 
lich narbig  verändert. 

Sehr  oft  freilich  werden 
die  Infarkte  nicht  resorbiert, 
weil  die  Kranken  vorher  zu- 
grunde gehen.  Denn  die  In- 
farkte entstehen  (s.  u.J  haupt- 
sächlich bei  Individuen  mit 
hochgradigen  Zirkulationsstö- 
rungen. 

Die  Entstehung  der  Iii- 
farläe  (s.  S.  95)  beruht  auf 
einem  Verschlusse  von  Asten 
der  Pidmonalarterie  (Fig.  613) 
durch  Embolie  oder  Thrombose. 
Ein  Embolus  kann  das  zu- 
führende Gefäß  verschließen, 
er  kann  aber  auch  und  wird 
oft  so  klein  sein  (aus  erweichten 
Thromben  stammend),  daß  er 
erst  in  kleinen  Ästen  stecken 
bleibt  und  daß  sich  dann 
event.  erst  sekundär  durch  rück- 
wärts fortschreitende  Throm- 
bose der  Verschluß  des  zufüh- 
renden Rohres  entwickelt.  In 
den  abgesperrten  Bezirk  ge- 
langt Blut  durch  die  Bronchial- 
arterie und  durch  kapillare 
Anastomosen.  Aber  da  es  sich  stets  um  Individuen  mit  Erschwerung  der  Zir- 
kulation (durch  Herzfehler,  Allgemeinerkrankungen,  Greisenalter)  handelt, 
so  vermag  die  Bronchialarterie  allein  nicht  mehr,  wie  bei  gesunden  Indivi- 
duen (s.  S.  95),  das  Blut  vorwärts  zu  bewegen.  Es  häuft  sich  an  und 
tritt  dann  aus  den  durch  die  Unterbrechung  des  Kreislaufes  lädierten 
Gefäßen  aus,  und  zwar  wohl  in  erster  Linie  aus  den  direkt  von  der 
Bronchialarterie  versorgten  Kapillaren.  Es  füllt  dann  die  Alveolen 
prall  aus. 

Der  das  zuführende  Gefäß  verschließende  Pfropf  wird  gern,  aber  oft  ohne 
genügende  Begründung,  als  Embolus  bezeichnet.  Aber  er  füllt  das  Lumen 
genau  zylindrisch  aus  und  ist  meist  baumförmig  verzweigt,  verschließt  auch 
abgehende  Äste  (Fig.  613).  Er  kann  also  nicht  ein  Emholus  sein  (s.  S.  75). 
Ein  solcher  kann  in  dem  Pfropf  enthalten  sein  und  an  ihn  kann  sich  nach 
beiden  Seiten  eine  sekundäre  Thrombose  angeschlossen  haben,  aber  beweisen 
läßt  sich  das  meist  nicht.    Ich  habe  bis  jetzt  noch  keinen  Fall  gesehen^  in  dem 


Fig.  613. 

Hämorrhagisclier  Infarkt  der  Lunge,  längs  durchgeschnitten 
und  aufgeklappt.  In  der  zu  dem  Infarkt  (JJ)  führenden 
Arterie  {A)  liegt  ein  vielfach  verästigter  Thrombus  (selbst- 
verständlich kein  Emholus),  der  auch  die  infarktfreien  Ab- 
schnitte beteiligt. 
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E^nholie  hätte  unziveifelhaft  naclige wiesen  iverden  können.  Es  gibt  ferner 
Fälle,  in  denen  das  obturierende  Gebilde  sicher  jünger  ist  als  der  Infarkt,  in 
denen  also  vielleicht  der  Embolus  im  Infarkt  steckt.  Aber  eine  Embolie  ist 
zur  Entstehung  von  Infarkten  nicht  nötig.  Der  Verschluß  des  zuführenden 
Astes  kann  auch  allein  auf  Thrombose  beruhen.  Bei  schweren  Zirkulations- 
störungen der  Lungen  (z.  B.  bei  hochgradiger  Mitralstenose)  sind  ferner  größere 
Blutungen  und  damit  hämorrhagische  Infarzierungen  auch  ohne  jede  Gefäß- 
verstopfung möglich. 

Experimentell  kann  man  typische  Infarkte  nur  sehr  schwer  machen.  Es 
gelingt  nur  bei  hochgradigen  vielfachen  Embolien  in  die  Pulmonalarterien, 
außerdem  durch  Beimengung  schädigender  Substanzen  (Argentum  nitricum  etc.) 
zu  den  Embolis ,  also  durch  Bedingungen ,  die  für  die  Infarkte  des  Menschen 
nicht  maßgebend  sind. 

Die  klinische  Bedeutung  der  Infarkte  ist  nicht  sehr  groß.  Sie 
bringen  meist  keine  direkte  Schädigung  mit  sich,  können  aber  weitere 
nachteilige  Veränderungen  eingehen,  durch  Hinzutritt  von  Bakterien 
vereitern  oder  verjauchen.  Davon  muß  bald  noch  weiter  die 
Rede^^sein. 

Über  die  Bedeutung  y on  Limgenembolien  im  allgemeinen  s.  S.  74 ff., 
über  die  von  infizierten  Thromben  s.  70,  ff.  u.  S.  585,  über  die  Fettemholie 
S.  71. 

3.  Ödem  der  Lunge. 

Das  Ödem  der  Lunge  beruht  auf  einer  Anhäufung  wäßriger,  aus 
den  Blutgefäßen  ausgetretener  Flüssigkeit  in  den  Alveolen  und  Bronchen. 
Die  Luft  kann  bis  auf  Spuren  verdrängt  oder  mit  der  Flüssigkeit  ge- 
mischt sein. 

Die  ödematösen  Abschnitte,  nicht  selten  die  ganzen  Lungen, 
sind  schwer  und  voluminös.  Oft  quillt  schon  beim  Einschneiden  die 
Flüssigkeit  aus,  immer  aber  kann  man  sie  durch.Druck  auf  die  Lunge 
hervorpressen.    Bei  Mischung  mit  Luft  ist  das  Odem  schaumig. 

Die  Veranlassung  zum  Ödem  sind  nach  den  früheren  Erörterungen 
(S.  95,  ff.)  Gefäßwandveränderungen,  wäßrige  Blutbeschaffen- 
heit  und  Zirkulationsstörungen. 

Venöse  Stauung  (s.  o.)  durch  chronisch  wirkende  linksseitige  Herzfehler 
steigert  gewöhnlich  die  Transsudation  nicht.  Sie  bewirkt  braune  Induration. 

Ödem  kommt  sehr  häufig  als  agonale  Erscheinung  zustande, 
wenn  die  Vitalilät  der  Gefäßwand  nachläßt  und  (nach  Cohnheim)  der 
linke  Ventrikel  früher  erlahmt  als  der  rechte.  Es  findet  sich  ferner, 
auch  zum  Teil  als  agonale  Erscheinung,  bei  den  mitHydrämie  einher- 
gehenden Erkrankungen  (Nephritis).  Es  gibt  ferner  ein  entzünd- 
liches Ödem,  welches  bei  Pneumonien  in  den  freien  Teilen,  oder  in 
der  nicht  verdichteten  Lunge  oder  als  Einleitung  von  Entzündungen 
oder  auch  bei  nur  vorübergehender  Reizung  eintritt.  Die  Toxine  schä- 
digen, hier  die  Gefäße  (S.  96). 

Ödem  ist  außerordentlich  häufig  und  seine  Entstehung  nicht 
immer  sicher  zu  beurteilen. 

Es  erstreckt  sich  bald  auf  beide  Lungen,  bald  nur  auf  eine,  oder 
nur  auf  einen  Lappen  oder  nur  auf  einen  Teil.  Meist  ist  es  in  den 
abhängigen  Abschnitten  mehr  entwickelt  als  in  den  höher  gelegenen. 

Die  Bedeutung  des  Ödems  ist  verschieden.  Das  agonale  ist  die 
Folge  des  Absterbens,  nicht  seine  Ursache.    Das  hydrämische  Odem 
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sowie  das  entzündliche  sind  vielfach  auch  nur  Begleiterscheinungen  des 
Todes.  Relativ  selten,  so  bei  akutem  Eintritt  infolge  von  entzündlichen 
Reizungen,  ist  das  Ödem  direkt  Todesursache. 

4.  Emphysem. 

Mit  der  Bezeichnung  Emphysem  belegen  wir  in  der  Lunge  zwei  ver- 
schiedene Zustände.  Der  eine  ist  durch  eine  pathologische  Erwei- 
terung der  Lufträume,  der  andere  durch  einen  Austritt  von  Luft 
aus  den  Alveolen  in  das  interstitielle  Gewebe  gekennzeichnet. 
Jener  umfaßt  sowohl  eine  selbständige,  auf  große  Lungenabschnitte  oder 
auf  das  ganze  Organ  sich  ausdehnende  Veränderung,  das  alveolare, 
vesikuläre  oder  substantielle  Emphysem,  wie  auch  eine  nur  in  der 
Umgebung  anderweitig  affizierter  Lungenabschnitte  auftretende  Ver- 
änderung, das  vikariierende  Emphysem.  Der  zweite  Zustand  wird  als 
interstitielles  Emphysem  bezeichnet. 

a)  Das  alveolare,  vesiknläre,  substantielle  Emphysem. 

Die  Lunge  erscheint  vergrößert.  Sie  sinkt  nach  Eröffnung  des 
Thorax  in  der  Leiche  nicht  so  wie  sonst,  ihrer  Elastizität  folgend,  zu- 
sammen, sondern  behält  ihr  Volumen  oder  büßt  weniger  als  sonst 
davon  ein.  Man  sieht  an  ihr  in  geringen  Graden  stecknadelkopfgroße, 
in  höheren  erbsengroße  und  umfangreichere  Bläschen,  bzw.  Blasen, 
die  mit  zunehmender  Größe  sich  mehr  und  mehr  vorwölben.  Das  alles 
ist  besonders  an  den  scharfen  Rändern  der  Fall,  wo  zahlreiche  klei- 
nere Blasen  dichtgedrängt,    reihenförmig ,   perlschnurartig  angeordnet 


iß 


Fig.  614. 

Scharfer  Lungenrand  "bei  Emphysem.  Der  Eand  ist  durch  reihenweise  gestellte  nußgroße  Blasen  angezeichnet. 
Eechts  ohen  eine  hesonders  große  Blase.  Die  Blasen  sind  hell,  kohlefrei,  mit  haumförmigen  Gefäßen  versehen. 

sind,  oder  wo  außerdem  einzelne  oder  mehrere  größere  vom  Umfange 
einer  Kirsche,  einer  Nuß  oder  gar  eines  Apfels  vorspringen  (Fig.  614). 
Ihre  Wand  ist  sehr  dünn,  durchscheinend,  so  daß  der  Lungen- 
rand, gegen  das  Licht  gehalten,  seine  blasige  Beschaffenheit  sehr  gut 
erkennen  läßt.  Dazu  trägt  auch  bei,  daß  die  emphysematösen  Abschnitte 
um  so  weniger  Kohle  zu  enthalten  pflegen,  je  hochgradiger  sie  ver- 
ändert sind. 

Auf  der  übrigen  Oberfläche  der  Lunge  ist  das  Emphysem  stets 
weniger  ausgeprägt.  Man  sieht  hier  durch  die  Pleura  meist  nur  steck- 
nadelkopfgroße oder  erbsengroße  Blasen. 
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Bei  dem  vikariierenden  Emphysem  findet  sich  die  Veränderung  in  der 
Umgebung  kleinerer  verdichteter,  besonders  tuberkulöser  Lungenabschnitte. 
Man  sieht  hier  mehr  oder  weniger  zahlreiche,  durchschnittlich  nicht  über  Erbsen- 
größe hinausgehende  Blasen.    Doch  kommen  auch  größere  vor. 

Die  erste  Erscheinung  des  Emphysems  (Fig.  615;  ist  eine  Erweite- 
rung der  Infundibula.  Die  Septa,  Vielehe  die  einzelnen  sich  aus- 
dehnenden Alveolen  trennen,  werden  niedriger  und  können  bald  nur  noch 
als  leistenförmige  Vorsprünge  gesehen  werden,  bis  auch  sie  verschwinden. 
So  ist  aus  dem  Infundibulum  ein  stecknadelkopfgroßes  Bläschen  ge- 
worden, welches  sich  weiter  ausdehnt.  Aber  die  größeren  Blasen 
(Fig.  614)  (bei  dem  »bullösen  Emphysem«)  kommen  dadurch  nicht  allein 

zustande.      Sie  entstehen 
r^O^  vielmehr  durch  eine  Ver- 

Is.'^r  J  /     J     \  (  einigung  einzelner  oder 

r^jw^  \      \    \\  vieler    kleiner  Räume, 

deren  Scheidewände 
schwinden,  indem  sich  zu- 
nächst die  Poren  (s.  Pneu- 
monie) erweitern  (Fig.  615) 
(Ribbert).  Daran  schließt 
sich  ein  Untergang  von 
Wandbestandteilen.  Die  in 
die  Länge  gezogenen  und 
dadurch  verengten  Kapil- 
laren obliterieren  und  reißen 
durch,  die  Einthelien  gehen 
durch  degenerative  Vorgänge 
und  Desquamation  verloren, 
die  elastischen  Elemente  atro- 
phieren  und  zerreißen  eben- 
falls oder  ziehen  sich  gegen 
die  den  Infundibulis  gemein- 
same Außenwand  zurück. 
Die  dilatierfcen  benachbarten 
Poren  fließen  zusammen 
und  so  entsteht  eine  große 
Kommunikation,  die  sich 
durch  weitere  Retraktion  der  Septa  vergrößert.  Auf  diese  Weise  gehen 
nach  allen  Richtungen  benachbarte  Infundibula  ineinander  über.  Aber 
die  zwischen  ihnen  befindlichen  Bronchen  und  größeren  Gefäße 
bleiben  zunächst  erhalten.  Sie  ziehen,  durch  die  Atrophie  des  Al- 
veolargewebes  allseitig  isoliert,  als  baumförmig  verzweigte  Stränge 
(Fig.  616)  durch  die  großen  Räume,  bis  auch  sie  durch  die  Dehnung 
mehr  und  mehr  in  die  Länge  gezogen,  verdünnt  werden  und  durchreißen. 
Dann  ragen  sie  noch  als  kürzere  oder  längere  Fäden  in  das  Lumen 
hinein. 

Im  Greisenalter  hat  das  Emphysem  einige  besondere  Eigentümlichkeiten. 
Es  zeigt  zwar  ebenfalls  die  eben  besprochenen  Vereinigungen  benachbarter 
Lufträume,  aber  die  so  entstehenden  Höhlen  gewinnen  keine  aus  dem  Lungen- 
gewebe sich  heraushebende  blasige  Beschaffenheit.  Sie  vergrößern  also  das 
Organ  nicht,  es  wird  im  Gegenteil  eher  kleiner.  Es  zeigt  auch  nicht  die 
starre  Beschaffenheit  des  typischen  Emphysems,   sondern  es  sinkt  schlaff  in 


Scliematische  Darstellung  der  Entwicklung  von  Empliysem.  a 
normale  Infundibula,  h  erweiterte  Infundibula,  c  stärkere  Dila- 
tation mit  Verstreichen  der  Alveolarsepta  und  Erweiterung  der 
Poren  (P),  d  bocbgradige  Dilatation  mit  weiten  Porenöifnungen 
(P\)  und  fast  völligem  Fehlen  des  Septums  bei  Po. 
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sicli  zusammen.  Es  handelt  sicli  also  in  der  Hauptsache  um  eine  Atrophie 
des  Gewebes. 

Die  Folgen  des  Emphysems  bestehen  einmal  in  einer  Vermin- 
derung der  respiratorischen  Fähigkeit.  Die  Gesamtinnenfläche 
der  Blasen  ist  um  vieles  geringer,  als  die  aller  früher  an  ihrer  Stelle 
vorhandenen  Alveolen  zusammengenommen.  Sie  ist  auch  weniger  funk- 
tionsfähig. Denn  die  erheblich  reduzierten  Kapillaren  sind  noch  dazu 
in  die  Länge  gedehnt,  dünn  und  durch  die  Spannung  über  den  großen 
Höhlen  abgeplattet,  führen  also  vreniger  Blut.  In  injizierten  Präparaten 
sieht  man  sie  gestreckt  (Fig.  617)  und  ihr  Netz  ist  weitmaschiger 


Fig.  616.  ,  Fig.  617. 

Große  Emphyseinblase,  der  Länge  nacli  an-  Injiziertes  Gefäßnetz  in  der  Wand  einer  großen  Empliysem- 

geschnitten.  Man  sieht  in  dem  Lumen  sträng-  blase.  Das  Netz  ist  weitmaschig.  Die  Gefäße  sind  zum  Teil 

und  netzförmig  ausgespannte  Fäden ,  die  den  abnorm  eng  und  verlaufen  viel  gestreckter  als  im  normalen 
Resten  der  Bronchen  un^  Gefäße  entsprechen.  Lungengewebe. 


als  sonst.  Dazu  kommt,  daß  die  Luft  sich  in  den  Blasen  wenig  er- 
neuert. So  ist  also  die  Sauerstoffaufnahme  herabgesetzt.  Aber  auch 
die  Zirkulation  ist  behindert.  Die  veränderten  Kapillaren  setzen 
dem  Durchfließen  des  Blutes  größeren  Widerstand  entgegen,  so  daß  nur 
eine  verstärkte  Tätigkeit  des  rechten  Ventrikels  seine  annähernd  normale 
Fortbewegung  ermöglicht.  Aus  ihr  folgt  eine  allmählich  eintretende 
rechtsseitige  Herzhypertrophie,  die  aber  schließlich  auch  nicht  mehr 
genügt.    Dann  tritt  Stauung  im  großen  venösen  Kreislauf  ein. 

Weitere  Folgen  sind  ungewöhnliche  Erweiterung  des  Thorax,  der 
»faßförmig«  erscheint,  Verdrängung  des  Zwerchfells  nach  unten,  herniöse 
Vorstülpung  der  Lunge  in  die  Zwischenrippenräume  und  in  die  obere  Thorax- 
apertur, Begünstigung  von  Bronchialkatarrhen  durch  die  geschädigte  Zirku- 
lation, nach  Zahn  auch  zuweilen  Zerreißung  der  Blasen  mit  Entstehung  eines 
Pneumothorax. 

Die  Entstehung  des  Emphysems  ist  einmal  auf  eine  Wider- 
standsherabsetzung des  Lungengewebes  durch  chronische  Bron- 
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cMalentzündungeD,  Staubinhalationsveränderungen,  akute  Pneumouien  zu 
beziehen,  oder  sie  ist  kongenitaler  Natur,  oder  ein  Ausdruck  des  senilen 
Zustandes.  Bei  dem  vikariierenden  Emphysem  ist  die  Widerstands- 
abnahme durch  die  von  dem  Erkrankungsherd  ausgehende  Schädigung 
des  Lungengewebes  gegeben. 

Die  so  geschaffene  Disposition  genügt  allein,  um  unter  der  Ein- 
wirkung des  normalen  Inspirationsdruckes  ein  Emphysem  zu  erzeugen. 
Nach  fibrinöser  Pneumonie  und  im  Alter  spielen  andere  Momente  keine 
Rolle.  Begünstigend  wird  aber  eine  Erhöhung  des  Druckes  der 
Luft  wirken.  Sie  kommt  zustande  durch  verstärkte  Inspiration  bei  an- 
gestrengter Atmung  (bei  Instrumentenbläsern  usw.),  ferner  durch  er- 
schwerte Exspiration  bei  Bronchialkatarrhen,  Kehlkopfstenosen,  Instru- 
mentenblasen usw. 

Die  Erweiterung  der  Lufträume  kommt  aber  in  erster  Linie  durch  die 
verstärkte  Inspiration  zustande,  durch  die  Exspiration  besonders  in  den 
scharfen  Rändern,  wenn  die  Luft  aus  der  komprimierten  Lunge  in  sie  hinein- 
getrieben wird. 

Histologisch  sind  Befunde,  die  zur  Erklärung  der  Elastizitätsabnahme 
dienen  können,  nicht  ausreichend  gesichert.  Man  hat  im  Anfange  Schwund 
der  feineren  elastischen  Fasern,  später  eine  Verminderung  und  Zerreißung  der 
dickeren  beschrieben.    Gleichzeitig  soll  eine  Neubildung  stattfinden. 

Eine  besondere  Eigentümlichkeit  besteht  in  dem  geringen  Gehalte  an  ein- 
geatmetem schwarzen  Pigment.  ViuCHOW  meint,  dieser  Umstand  deute  auf 
eine  frühzeitige  Entstehung  des  Emphysems  im  kindlichen  Alter  vor  der  Kohle- 
ablagerung hin.  GuAWiTZ  u.  a.  meinen,  daß  vorher  vorhandenes  Pigment  bei 
der  Entstehung  des  Emphysems  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  beseitigt 
werden  könne. 

Von  Freund  ist  neuerdings  die  Entstehung  des  Emphysems  auf  eine 
fwimäre  Volumenzunahme  und  Verlängerung  der  Rippenknorpel  und  dadurch 
bedingte  starre  Inspirationsstellung  der  Rippen  bezogen  worden.  Durchschnei- 
dung der  Rippenknorpel  soll  therapeutisch  wirksam  sein  (Pässler,  Seidel). 

b)  Das  interstitielle  Emphysem. 

Bei  dem  interstitiellen 
Emphysem  (Fig.  618)  befindet 
sich  Luft  in  Spalten  des  eigent- 
lichen Lungengewebes,  beson- 
ders in  den  bindegewebigen 
Septen  der  Lobuli.  Sie  kommt 
dahin  bei  einer  Zerreißung 
der  Alveolarwände  durch 
eine  Druckerhöhung  bei  er- 
schwerter, forcierter  Atmung, 
also  bei  heftigem  Husten,  zumal 
bei  einer  besonders  durch  Diph- 
therie bedingten  Verengerung 
der  Glottis. 

Die  Luftblasen  im  Bindegewebe  sind  Stecknadelkopf-  bis  kirschkerngroß 
und  reihenweise  hintereinander  gestellt,  oft  in  kontinuierlichen  Reihen 
an  den  Grenzen  der  Lobufi,  und  erstrecken  sich  andererseits  in  Zügen  bis  zum 
Lungenhilus.  Die  Luft  tritt  hier  nicht  selten  in  das  mediastinale  und  weiter 
in  das  Halszellgewebe  über  und  verursacht  dann  auch  hier  und  event.  auch 
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Fig.  618. 

Interstitielles  Emphysem.  Man  sieht  am  Rande  des  rechten 
Oherlappens  4  Reihen  von  Luftblasen ,  die  in  dem  Inter- 
stitium  des  Lungengewebes  liegen. 


Respirationsorgane. 
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über  dem  Thorax  ein  weit  verbreitetes  Emphysem,  welches  sich  durch  Ab- 
sorption der  Luft  leicht  wieder  zurückbilden  kann. 

5.  Atelektase. 

Wenn  Lungengewebe  beim  Neugeborenen  luftleer  bleibt  oder  wenn 
es  später  wieder  luftleer  wird,  so  nennen  wir  es  atelektatisch  (Atelek- 
tase kommt  von  axzXric,  unvollkommen  und  sxtaaLc  die  Ausdehnung). 

Beim  Neugeborenen  führt  zu  Atelektase  Schwäche  des  Kindes 
und  damit  der  Eespirationsbewegungen,  Gehirndruck,  Bronchial- 
verstopfung durch  Schleim,  abnorme  Massen  (z.  B.  Zwerchfellhernie) 
im  Thorax.  Das  atelektatische  Gewebe  ist  fester  als  das  übrige, 
weniger  voluminös  und  dunkelrot.  Es  kann  kleine  Abschnitte,  ganze 
Lappen  oder  eine  ganze  Lunge  umfassen. 
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Fig.  619. 

Atelektase  einer  kindlicheii  rechten  Lunge.  Von  Ober-  und  Mittellappen  sind  nur  Meine  Teile  zu  sehen. 
Die  dunkeln  tiefliegenden  Abschnitte  des  Unterlappens  sind  die  atelektatischen,  die  hellen  prominenten  die 

lufthaltigen. 

Die  atelektatischen  Partien  werden  nun  allmählich  doch  noch  lufthaltig, 
oder  sie  bleiben  dauernd  luftleer.  Dann  nehmen  sie  auch  niemals  Kohle- 
staub auf.  Späterhin  dilatieren  sich  die  Bronchen  zu  zylindrischen  oder 
sackförmigen  Hohlräumen,  mit  denen  ein  ganzer  Lappen  durchsetzt  sein  kann. 
Zwischen  ihnen  befinden  sich  nur  schmale  faserige  Septa,  die  bei  fibröser  Um- 
wandlung des  embryonalen  Lungengewebes  übrigblieben.  In  den  Erweiterungen 
findet  sich  glasiger  Schleim  oder  eiterähnlicher  Inhalt.  Die  Wand  enthält  oft 
reichliche  Knorpeleinlagerungen  (Heller)  und  mehr  als  normal  entwickelte 
Schleimdrüsen.  Die  so  veränderten  Abschnitte  bzw.  ganzen  Lappen  sind 
wesentlich  kleiner,  als  sie  im  normalen  Zustande  sein  würden. 

Die  erworbene  Atelektase  kommt  erstens  zustande,  wenn  die 
Ausdehnung  der  Lunge  mehr  und  mehr  beschränkt  und  schließlich  ganz 
aufgehoben  wird,  so  durch  Kompression  durch  Tumoren,  Ex- 
sudate, Luft  im  Pleuraraum,  durch  Verkrümmungen  der  Wirbel- 
säule, Empordrängen  des  Zwerchfells,  mangelhafte  Tätigkeit  der 
Atemmuskulatur.   Zweitens  kommt  Atelektase  bei  Verstopfung  der 
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Bronchen  vor.  Aber  während  dort  immer  weniger  Luft  eindringen 
kann,  wird  sie  hier  nach  und  nach  absorbiert,  zuerst  der  Sauerstoff, 
dann  die  Kohlensäure,  dann  der  Stickstoff  (Lichthedi),  und  während 
dort  ganze  Lungen  oder  Lappen  atelektatisch  werden,  sind  es  hier  oft 
nur  kleine,  zu  engen  Bronchen  gehörende,  aber  manchmal  multiple 
Bezirke. 

Das  Aussehen  wechselt  mit  der  Ätiologie.  Bei  Kompression  wird 
das  Lungengewebe  blaß,  der  zusammengedrückte  Teil,  meist  der  Unter- 
lappen, wird  klein,  lederartig  zäh.  Bei  Bronchialverstopfung  (Fig.  619) 
sinkt  der  Bezirk  unter  das  Niveau  der  Pleura  ein,  seine  Farbe  wird 
dunkler,  blaurot,  weil  das  Blut  sich  reichlicher  ansammelt  und  wegen 
des  Mangels  an  Sauerstoff  nicht  oxydiert  wird.  Am  deutlichsten  sieht 
mau  diese  Veränderungen  an  Kinderlungen. 

Die  erworbene  Atelektase  kann  nach  Beseitigung  der  ursächlichen 
Einflüsse  wieder  verschwinden.  Dauert  die  Kompression  lange,  so  ver- 
kleben die  Alveolarwände.  Bei  bleibender  Bronchialverstopfung  lösen 
sich  die  Alveolarepithelien  ab,  bilden  sich  aber  immer  wieder  neu  und 
quellen  im  Lumen  zu  kugeligen  Zellen  auf.  Dadurch  nimmt  das  Ge- 
webe an  Volumen  wieder  zu,  wird  milzähnlich,  es  zeigt  eine  »Spleni- 
sation«.    Häufig  kommt  Entzündung  hinzu  (s.  diese). 

6.  Veränderungen  der  Lunge  durch  Staubinhalation. 
Pneumonokoni  o  sis. 

In  der  Form  von  Staub  atmen  wir  in  der  Zimmerluft  Kohle-  und 
Rußpartikel  ein.  Noch  mehr  ist  das  bei  Heizern  und  Kohlearbeitern 
der  Fall.  Steinarbeiter  aspirieren  Steinstaub,  den  auch  wir  auf  der 
Straße  häufig,  wenn  auch  in  geringen  Meugen  einatmen.  Außerdem 
kommt  Eisenstaub,  Tababstaub,  Baumwollenstaub,  Haarstaub 
u.  a.  in  Betracht. 

Alle  diese  Staubarten  gelangen  nur  zum  kleinsten  Teil  in  das 
Lungengewebe.  Hier  lagern  sich  die  Partikel  nicht  überall,  sondern 
fleckig  ab  und  zwar  vor  allem  im  Bereich  der  kleinen  normalen  lympha- 
tischen Herdchen  (Arnold),  die  auch  unter  der  Pleura  (Fig.  620)  vorhanden 
sind.  Durch  den  Kohlenstaub  wird  die  Lunge  daher  schwarz  gefleckt. 
Bei  Kindern  sind  die  pigmentierten  Stellen  noch  klein,  bei  Erwachsenen 
größer.  Bei  reichlicher  Staubaufnahme  dehnt  sich  die  Pigmentierung 
immer  weiter  aus  und  zwar  zunächst  so,  daß  zwischen  den  zuerst  affi- 
zierten  Stellen  den  Lymphgefäßen  entlanglaufende  Verbindungszüge  ent- 
stehen. So  kommen  ausgedehnte  schwarze  Netze  (Fig.  620)  zustande. 
Noch  später  wird  das  ganze  Lungengewebe  difi'us  schwarz. 

Wo  die  Kohle  sich  dicht  anhäuft,  entsteht  eine  Verdichtung  des 
Gewebes,  Anthrakosis.  Dann  fühlen  sich  jene  primären  Herdchen 
hart  an.  Bei  reichlicher  diffuser  Staubablagerung  nimmt  die  Dichtigkeit 
des  Lungengewebes  überall  zu. 

Man  stellt  sich  auch  vor,  daß  tiefschwarze  feste,  bindegewebige,  völlig 
luftleere  Indurationen  ganzer  Lappen  oder  gleich  beschaffene  knotige  Verdich- 
tungen durch  Kohle  allein  bedingt  werden  könnten.  Das  ist  aber  mehr  als 
fraglich.  Es  müssen  besondere  Umstände  maßgebend  sein,  und  zwar  am  häu- 
figsten ausheilende  Tuberkulosen  (s.  diese),  wie,  seltener,  auch  andere  vernar- 
bende entzündliche  Prozesse  (Syphilis).  Aus  dem  verdichteten  Gewebe  wird 
die  Kohle  nicht  mehr  abgeführt  und  häuft  sich  deshalb  an.  Das  sehen  wir 
sehr  gewöhnlich  auch  bei  Ausheilungen  ausgesprochener  Tuberkulose  (s.  d.). 
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Der  Kohlenstaub  gelangt  aber  von  den  Lungenalveolen  aus  auf  den 
Lymphbabnen  auch  in  die  bronchialen  Lymphdrüsen  (Fig.  458),  die  ent- 
zündet, verdichtet,  anthrakotisch  werden  und  mit  der  Wand  der  Bronchen  und 
Arterien  verwachsen,  in  die  immer  reichlichere  Kohle  bis  zur  Innenfläche  vor- 
dringt.   Die  Entzündung,  die  aber  auch  hier  wohl  stets  mit  Tuberkulose  kom- 


Fig.  620. 

Pleurafläclie  einer  in  regelmäßiger  Anordnung  mit  KoMe  versehenen  Lunge.    Man  sieht  ein  der  lobulären 
Abteilung  entsprechendes  schwarzes  Netz,  dessen  Knotenpunkte  verdickt  erscheinen. 

biniert  ist,  setzt  sich  ebenfalls  auf  die  Wandungen  fort  und  bewirkt  durch 
Schrumpfung  eine  Verengerung  der  Arterien,  die  zu  Zirkulationsstörungen 
führen  kann  (Fig.  621  a,  h). 

Die  Kohle  kann  aber  in  das  Blut  gelangen  (Weigert),  wenn  die 
anthrakoti sehen  Wandteile  innen  zerfallen  (Fig.  621).  Auch  innerhalb  der 
Lunge  soll  Kohle  durch  die  dünneren  Gefäßwandungen  in  das  Lumen  treten. 
Dann  wird  sie  mit  dem  Blute  in  andere  Organe,  in  Milz  und  Leber  ver- 
schleppt (s,  S.  72,  527). 

Ich  bin  aber  der  Meinung, 
daß  Kohle  hauptsächlich  da- 
durch in  das  Blut  kommt, 
daß  mit  ihr  beladene  Zellen 
aus  den  Lymphdrüsen  aus- 
oder  an  ihnen  vorbeiwandern, 
so  in  den  Ductus  thoracicus 
und  in  den  Blutkreislauf 
gelangen. 

Der  eingeatmete  Stein- 
staub (Kiesel-  oder  Kalk- 
staub) lagert  sieh  an  glei- 
chen Stellen  wie  die  Kohle 
und  naturgemäß  fast  stets 
gleichzeitig  mit  ihr  ab, 
veranlaßt   aber  intensi-  621 

Vere      BindegeV^ebe-  LungenMlus  bei  Anthrakose  der  BroncMaldrusen.    Man  sieht  die 

Wucherung    sehr  derbe  aufgeschnittene  Arterie  A  mit  Verzweigungen.    Bei  a,  b  u.  c  sind 

.(-)'-''  ,7-  '  Drüsen  mit  der  Wand  verlötet  und  nach  innen  durchgebrochen. 

graUWeiDC      Knötchen.  Durch  Schrumpfung  sind  diese  Durchbru.-hstellen  ( deutlich  bei  a 

Anf  r]pT    PlpnvQ    fvA+on   cs'ia  ^-  ^'  verengt,    i?  Stück  eines  Bronchus,  dessen  Schleimhaut  'auch 

^ui   uci    xicuid,    LICLCU  feie  schwarz  gefleckt  ist.   LL  das  stark  kohlehaltige  Lungengewebe. 


576 


II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


manchmal  in  zierlicher  Verteilung  und  um  so  deutlicher  grauweiß  her- 
vor, je  weniger  zugleich  eine  Kohlenstaubablagerung  stattfand.  Auch 
in  den  bronchialen  Lymphdrüsen  wird  der  Steinstaub  wiedergefunden. 

Die  Veränderungen  durch  den  Steinstaub  werden  als  Silikosis  bzw. 
Chalikosis  bezeichnet. 

Eisenstaub  ruft  entweder  (als  Rost)  eine  rote  oder  eine  schwarze 
fleckige  Färbung  hervor.  Er  kann  sich  mit  Kohle  und  Steinstaub 
verbinden.  Wir  nennen  den  durch  ihn  hervorgerufenen  Zustand  Siderosis 
(Zenker). 

Tabakstaub  macht  braunrote  fleckige  Verfärbung. 

7.  Allgemeines  über  die  durch  pflanzliche  Parasiten  verur- 
sachten Entzündungen,  Pneumonien. 

Bakterien  können  erstens  von  den  Luftwegen  aus  in  die  Lungen  ge- 
langen. Sie  finden  sich  als  DiploJwkken ,  Strerptokokken  und  Staphylokokken 
stets  schon  in  der  Norm  im  Tracheal-  und  Bronchialschleime  bis  in  die  fei- 
neren Äste.  In  dem  eigentlichen  Lungengewebe  sind  sie  nach  Düeck  und 
Selter  ebenfalls  stets  vorhanden.  W.  Müller  meint,  sie  würden  hier  unter 
dem  Einflüsse  der  Säfte  bald  abgeschwächt  und  gingen  zugrunde.  Unter 
besonderen  disponierenden  Bedingungen  (z.  B.  starken  Abkühlungen)  können 
sie  aber ,  ebenso  wie  die  in  den  Bronchen  befindlichen  entzündungserregend 
wirken.  Es  bedarf  also  bei  diesen  Kokken  nicht  notwendig  einer  Einatmung 
aus  der  Außenwelt,  während  andere  Bakterien,  wie  Tuberkelbazillen,  normal 
nicht  in  der  Lunge  vorkommen. 

Zweitens  können  Bakterien  auf  dem  Blutwege  aus  einem  beliebigen  anderen 
Herde  des  Körpers  zugeführt  werden. 

Drittens  können  Entzündungserreger  aus  der  Nachbarschaft  (von  der 
Pleura,  von  den  bronchialen  Drüsen)  in  die  Lunge  hinein  gelangen. 

Die  Entzündungsprozesse,  die  wir  »Pneumonien«  nennen,  sind  teils  nur 
exsudative,  teils  zugleich  auch  proliferierende. 

Die  exsudativen  Entzündungen  verlaufen  in  der  Lunge  nicht  oder 
nur  nebenbei  im  eigentlichen  Gewebe,  sie  setzen  vielmehr  ihre  gerinnenden 
Produkte  in  die  Lufträume  des  Organs  ab.  Dadurch  verdichtet  sich  das 
Gewebe  und  bekommt  eine  feste  Konsistenz. 

Proliferative  Entzündungen  (vor  allem  bei  der  Tuberkulose)  führen 
zu  Verdichtungen,  dadurch,  daß  die  Alveolar-  und  Bronchialwände  sich 
verbreitern  und  daß  Wucherungen  in  die  Lumina  stattfinden,  die  schließlich 
völlig  verschwinden. 

Die  Entzündungen  haben  sehr  wechselnde  Ausdehnung.  Bald  ist  em 
ganzer  Lappen,  bald  nur  ein  Teil  ergriffen.  Wir  unterscheiden  danach  lobäre 
und  herdförmige  (»lobuläre«  oder  Broncho-Pneumonien) ,  die  unter  Um- 
ständen nur  den  Umfang  eines  Stecknadelkopfes  haben. 

Aber  auch  innerhalb  der  ganzen  Lappen  und  der  Herde  sind  die  ent- 
zündlichen Prozesse  nicht  gleichmäßig  verteilt.  Sie  beginnen  auch  nicht 
überall  zu  gleicher  Zeit.  Die  Entzündung  setzt  meist  zuerst  in  den  respira- 
torischen Bronchiolen  ein.  In  sie  findet  die  erste  Exsudation  statt,  die  sich 
bei  rasch  fortschreitenden  Pneumonien  allerdings  so  schnell  auf  die  Alveolen 
ausdehnt,  daß  man  die  Anfangsstadien  meist  nicht  mehr  zu  Gesicht  bekommt. 
Bei  langsamer  verlaufenden  Entzündungen  aber  trifl't  man  die  Ausfüllung  der 
Bronchiolen  sehr  häufig  für  sich  allein  an  (s.  die  Broncho-Pneumonien). 
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8.  Lobäre,  fibrinöse  Pneumonie. 


Die  fibrinöse  Pneumonie  bat  ihren  Namen  von  dem  fibrinreichen 
Exsudat.  Die  früher  mehr  als  jetzt  gebräuchliche  Bezeichnung  krupöse 
Pneumonie  rührt  davon  her,  daß  die  Exsudatgerinnung  eine  ähnliche  In- 
tensität erlangt  wie  in  den  Membranen  des  den  Larynx  und  die  Trachea 
beteiligenden  Krup  (Diph- 
therie). Eine  dritte  Benen- 
nung, lobäre  Pneumonie, 
beruht  auf  dem  Umstand, 
daß  die  Erkrankung  meist 
einen '  oder  zwei  oder  drei 
ganze  Lappen  befällt. 

Die  ergriffene  Lunge 
zeigt  ein  sehr  charakteris- 
tisches Verhalten,  zumal  auf 
dem  Höhestadium,  mit  dem 
man  passend  die  Schilderung 
beginnt.  Ist  der  Tod  am 
dritten,  vierten  oder  fünften 
Tage  erfolgt,  so  ist  der  be- 
fallene Lappen  oder  die 
ganzeLunge  sehr  groß,  etwa 
so,  wie  im  vollenlnspirations- 
zustande,  zugleich  aber  sehr 
schwer  und  von  fester, 
leberähnlicher  Konsistenz. 
Dieser  Umstand  führt  zur 
Bezeichnung  Hepatisation. 
Die  Lunge  ist  hepatisiert. 
Die  Pleura  ist  über  den 
verdichteten  Teilen  sehr  ge- 
wöhnlich mit  Fibrinbelägen 
versehen  (s.  d.  Pleura). 

Auf  der  Schrittfläche 
(Fig.  622)  ist  das  Gewebe 
völlig  luftleer,  von  blas- 
ser, hellgrauer  Farbe  und 
durch  feinste  Körnchen 
höckrig  granulär.  Die  so 
hervortretenden  Granula  ent- 
sprechen den  durch  Ge- 
rinnung fest  gewordeneu 
Exsudatmassen  (Fig.  623), 
die  man  bei  dem  Abstreichen 
der  Schnittfläche  mit  dem  Messer  sehr  leicht  in  Gestalt  kleinster  grauer 
Körnchen  gewinnen  und  mikroskopisch  untersuchen  kann.  Sie  bestehen 
aus  Fibrin  und  Leukozyten.  Ihr  Hervorragen  auf  der  Schnittfläche 
findet  seine  Erklärung  darin,  daß  die  von  dem  Messer  durchschnittenen 
elastischen  Alveolarwände  sich  zurückziehen. 

Die  blasse  Beschaffenheit  der  Schnittfläche  beruht  auf  Anämie. 
Der  graue  Ton  ist  die  Eigenfarbe  des  Exsudates.    Er  ist  die  Yeran- 


Fig.  622. 

Fibrinöse  Pneumonie.  Sclmittfläclie  der  rechten  Lunge.  B 
Bronclius.  Der  nicht  erkrantte  Oberlappen  erscheint  schlaff, 
dunkel  (hyperämisch).  Der  pneumonisch  verdichtete  Unterlappen 
ist  prall,  groß,  fest,  von  grauer  Farbe  und  deutlich  körniger 
Schnittfläche.  1/2  natürl.  Größe. 
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lassung,  daß  wir  dieses  Stadium  der  Pneumonie  als  das  der  grauen 
Hepatisation  bezeichnen  (Fig.  622). 

Unter  dem  Mikroskop  sieht  man  (Fig.  623)  alle  Lufträume  mit  dem  Ex- 
sudat ausgefüllt.  Zwischen  ihm  und  der  Alveolarwand  bleibt  höchstens  noch 
ein  spaltförmiger  Raum,  in  dem  einzelne  Epithelien  liegen  können.  Die  Fibrin- 
fäden bilden  ein  Maschemverk,  in  dem  die  Leukozyten  liegen.  Vorwiegend 
in  diesen  finden  sich  die  Kokken  (Fig.  209,  S.  201).  Die  Exsudatpfröpfe  der  ein- 
zelnen Lufträume  stehen  ausgedehnt  durch  Fibrinfäden  in  Zusammenhang,  die 
durch  feinste,  in  der  Norm  schon  vorhandene  Poren  der  Alveolarwand  hindurch- 
treten (KoHN,  Hauser,  v.  Hansemann).    (Fig.  186,  S.  183). 


Fig.  623. 

Sclieraatisclie  Darstellung  der  Histologie  der  fibrinöseu  Pneumonie.  PP  Pleura,  A  Alveolargang.  Sämtliclie 
Alveolen  sind  mit  Exsudatpfröpfen  gefüllt,  die  in  dem  Alveolargang  und  anstoßenden  Alveolen  . vorwiegend 
aus  Zellan,  im  übrigen  vorwiegend  aus  Fibrin  aufgebaut  sind.  Die  Pfropfe  sind  zur  klareren  ÜbersicM  so 
gezeichnet,  daß  sie  die  Alveolen  nicht  ganz  ausfüllen.  Sie  sieben  untereinander  durcb  Fäden  in  Verbindung, 
welche  durch  die  Poren  der  Alveolarwände  hindnrchtreten. 

Innerhalb  der  Alveolen  sind  Fibrin  und  Zellen  gewöhnlich  nicht  gleich- 
mäßig verteilt.  Meist  liegen  letztere  reichlicher  in  der  Mitte  als  am  Rande, 
das  Fibrin  umgekehrt.  Ferner  nehmen  die  Fibrinfäden,  von  den  Alveolen  an 
gerechnet,  gegen  die  Bronchen  hin  an  Menge  ab,  die  Zellen  an  Zahl  zu 
(Fig.  623).  Die  Mikroorganismen  finden  sich  immer  da  am  reichlichsten,  wo 
die  meisten  Zellen  liegen. 

Diese  Anordnung  des  Exsudates  beruht  darauf,  daß  die  Pneumonie  in 
den  respiratorischen  Bronchiolen  begann  (S.  576),  hier  am  intensivsten  blieb 
und  die  meisten  Zellen  und  Bakterien  aufweist,  während  nach  der  Peripherie 
hin  die  Intensität  nachläßt,  die  Fibrinmenge  zunimmt. 

Das  Exsudat  kann  sich  auch  in  die  Bronchen  in  Gestalt  solider  oder 
hohler  zylindrischer  Gerinnsel  erstrecken  und  ausgedehnte  Bronchialbäume 
völlig  ausfüllen.  Zuweilen  setzt  es  sich  auch  in  fibrinösen  Belägen  auf  die 
Wand  der  größten  Bronchen,  sehr  selten  auch  der  Trachea  und  des 
Larynx  fort. 
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Das  respiratorische  Lungengewebe  ist  außer  durch  Ablösung 
der  Alveolarepithelien  nicht  wesentlich  beteiligt.  Es  finden 
sich  dagegen  Gerinnungen  auch  in  den  peribronchialen  und  perivasku- 
lären Lymphbahnen  und  in  den  Grefäßen,  die  durch  meist  fibrinreiche, 
seltener  zellige  Thromben  in  wechselnder  Ausdehnung  verschlossen  sind. 

Wie  hat  sich  nun  die  graue  Hepatisation  entwickelt?  Wenn  die 
Pneumonie  beginnt,  tritt  zunächst  eine  hochgradige  entzündliche  Hy- 
perämie ein,  eine  »blutige  Anschoppung«.  Zu  ihr  gesellt  sich  bald 
der  Austritt  von  Blutbestandteilen  und  zwar  einmal  der  roten  Blut- 
körperchen, die  durch  Diapedese  die  Kapillaren  so  reichlich  verlassen, 
daß  ein  Teil  mit  dem  Sputum  nach  außen  gelangt  und  es  »rostbraun« 
färbt.  Zugleich  wandern  Leukozyten  aus  und  Blutserum  folgt. 
So  werden  die  Lufträume  durch  zunächst  flüssige,  bald  aber  gerinnende 
Massen  angefüllt.  Je  mehr  Fibrin  auftritt,  um  so  fester  wird  die  Lunge, 
während  sie  zunächst  noch  bluthaltig  und  etwas  lufthaltig  bleibt:  rote 
Hepatisation.  Die  Schnittfläche  ist  noch  nicht  so  fest  wie  bei  der  grauen, 
sie  ist  noch  rot  und  nicht  so  deutlich  körnig.  Durch  weiterhin  eintre- 
tende Anämie,  durch  Auflösung  und  Entfärbung  des  ausgetretenen  Blutes 
und  durch  fortschreitende  Gerinnung  geht  dann  die  rote  Hepatisation, 
die  sich  in  2  bis  3  Tagen  entwickelt  in  die  graue  über. 

Der  Nachlaß  der  Hyperämie  ist  auf  die  erscliAverte  Zirkulation  in  dem 
starren  Lungeugewebe,  auf  den  Druck  des  aufquellenden  Exsudates  und  auf 
die  Thrombosierung  der  Arterien  zurückzuführen. 

Nachdem  die  graue  Hepatisation  1,  2  oder  3  Tage  bestand, 
wird  die  Konsistenz  wieder  weicher,  die  Farbe  gelber,  die  Schnittfläche 
glatter.  Man  kann  von  ihr  mehr  und  mehr  einen  grau  gelben  Brei 
abschaben,  der  sich  aus  zerfallenden  Leukozyten  und  körnig  sich  auf- 
lösendem Fibrin  zusammensetzt:  gelbe  Hepatisation.  Dann  folgt  sehr 
schnell  eine  völlige  Auflösung  des  Exsudates,  das  rasch  resorbiert  wird, 
während  in  die  Alveolen  wieder  Luft  eindringt. 

Nur  geringe  Mengen  des  Exsudates,  wahrscheinlich  nur  die  Ausfüllungs- 
massen der  Bronchen  werden  ausgehustet.  Die  Resorption  erfolgt  auf  den 
Lymph-  und  Blutbahnen.  Die  bronchialen  Lymphdrüsen  zeigen  erhebliche 
weiche  Schwellung. 

Die  Auflösung  der  geronnenen  Substanz  in  den  Alveolen,  Blut-  und 
Lymphgefäßen  erfolgt  durch  einen  fermentativen  Prozeß  (Fr.  Müller). 
Das  Ferment  liefern  die  Leukozyten.  Nach  dem  Verschwinden  der  geronnenen 
Substanzen  regeneriert  sich  das  Alveolarepithel  und  kleidet  die  Innen- 
fläche wieder  aus. 

Das  eigenthche  Lungengewebe  kehrt  schnell  zur  Norm  zurück.  Das 
Wichtigste  ist,  daß  es  seine  Elastizität  und  Festigkeit  wieder  gewinnt, 
die  es  verloren  hatte.  Im  Stadium  der  gelben  Hepatisation  tritt  insbesondere 
seine  leichte  Zerreißbarkeit  deutlich  hervor. 

Die  Pneumonie  verläuft  durchschnittlich  in  etwa  7  Tagen. 

Sie  lokalisiert  sich  am  häufigsten  im  Unterlappen,  beginnt  an 
der  Basis  und  steigt  rasch  nach  oben  auf,  so  daß  man  unten  bereits 
graue  Hepatisation,  oben  noch  rote  Partien  finden  kann.  Der  Ober- 
lappen wird  für  sich  allein  relativ  selten,  oft  mit  dem  Unterlappen 
zusammen  befallen.  Die  rechte  Lunge  erkrankt  häufiger  als  die  linke. 

Nicht  immer  finden  wir  in  der  Leiche  die  Lappen  in  ganzer  Aus- 
dehnung ergriffen.    Die  Spitze  des  Unterlappens  kann  z.  B.  noch  frei 
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sein.  Oder  bei  völlig  verdichtetem  Unterlappen  ist  der  Oberlappen 
nur  in  seinen  unteren  Teilen  befallen.  Oder  bei  Pneumonie  der  einen 
Lunge  finden  sich  in  der  anderen  nur  herdförmige  Verdichtungen  wech- 
selnden Umfanges  und  manchmal  auch  in  anderem  Stadium  als  dort. 
Auch  ganze  Lappen  können  rechts  und  links  Pneumonien  verschiedener 
Stadien  aufweisen. 

Bei  alten  Leuten  tritt  die  Pneumonie  manchmal  nicht  lobär,  sondern 
in  größeren  Herden  auf. 

Mit  der  Pneumonie  verbindet  sich  regelmäßig  eine  fibrinöse  Pleu- 
ritis (Pleuropneumonie),  die  auch  durch  Lösung  des  Exsudates  heilt. 

Der  Erreger  der  Pneumonie  ist  in  erster  Linie  der  FßÄNKELsche  Diplo- 
cocciis  (S.  29).  Neben  ihm  finden  sich  oft  Staphylokokken  und  Streptokokken, 
die  aber  auch  allein  die  Entzündung  hervorrufen  können.    Ferner  kommt  der 


B 

Fig.  624. 

Schema  über  Lungeninduration  nacli  Pneumonie.  Dargestellt  ist  ein  Lobulus.  B  Bronclius,  PP  Pleura,  LL 
interlobuläres  Septum.  Die  Alveolarlumina  sind  durch,  grau  gebaltene  Fibrinpfröpfe  ausgefüllt.  In  diese 
■wächst  bei  ii  aus  dem  interlobulären,  bei  ss  aus  dem  subpleuralen,  bei  hh  aus  dem  bronchialen  Bindegewebe 
schwarz  gezeichnetes  organisierendes  Gewebe  hinein,  welches  den  Bahnen  des  Fibrins  folgend  bei  d  d  durch 
die  Poren  der  Alveolarwand  tritt.   Bei  aa  ist  auch  ein  Aussprossen  von  Alveolarkapillaren  in  das  Fibrin 

angedeutet. 

FniEDLÄNDERsche  Bacillus  pneumoniae  in  Betracht.  Die  fibrinöse  Pneumonie 
ist  daher  keine  ätiologisch  einheitliche  Erkrankung. 

Die  Gefahren  der  Pneumonie:  Die  Zirkulation  kann  besonders 
bei  herzschwachen  Individuen  (Potatoren)  erlahmen.  Ferner  kommt 
(Bollinger)  der  Verlust  an  Fibrin  und  Leukozyten  (in  hochgradigen 
Fällen  wird  2  Liter  Exsudat  geliefert)  in  Betracht,  weiterhin  die  All- 
gemeininfektion. Endlich  können  Komplikationen  eintreten.  So  eine 
Perikarditis,  Endokarditis,  Meningitis,  Nephritis. 

In  der  Lunge  selbst  beobachtet  man  auch  Komplikationen. 

Erstens  kann  die  Entzündung  herdweise,  aber  nur  selten,  eitrigen 
Charakter  annehmen.  Dann  entsteht  ein  Abszeß,  der  in  die  Bronchen, 
seltener  in  die  Pleura  durchbrechen  kann  und  im  letzteren  Falle  ein  Empyem 
(s.  dieses)  erzeugt.    Die  Abszeßhöhle  kann  später  vernarben. 
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Zweitens  kommt,  aber  ebenso  selten,  umschriebene  Gangrän  vor,  die 
auch  aus  der  Eiterung  hervorgehen  kann.  Sie  wird  meist  bei  Greisen,  Dia- 
betikern, Potatoren  beobachtet. 

Drittens  bleibt  zuweilen  die  Lösung  und  Resorption  des 
Exsudates  ganz  oder  zum  kleineren  oder  größeren  Teile  aus. 
Dann  wird  das  geronnene  Material  organisiert  (Fig.  624). 

Die  in  das  Fibrin  eindringenden  Gefäße  und  Fibroblasten  stammen  quan- 
titativ überwiegend  aus  den  Teilen  des  Lungengewebes,  die  mit  Binde- 
gewebe versehen  sind,  also  einesteils  aus  der  Wand  der  feinsten 
Bronchen.  Sie  verbreiten  sich  in  dem  Exsudat  weiter  bis  in  die  Alveolen, 
also  in  peripherer  Richtung.  Zum  anderen  Teile  stammen  sie  aus  dem 
subpleuralen  und  interlobulären  Bindegewebe.  Das  neue  Gewebe 
dringt,  den  die  Poren  durchsetzenden  Fibrinfäden  folgend,  auch  in  die 
benachbarten  Alveolen  vor  (Fig.  624).  Diese  perforierenden  Züge  leitete  man 
früher  aus  der  Alveolarwand  ab,  solange  die  Poren  noch  unbekannt  waren. 
Aber  die  Alveolarwände  sind  nur  wenig  beteiligt.  Nur  in  einzelnen  Fällen 
kommt  es  zu  einem  Aussprossen  von  Kapillären,  die  aber  quantitativ  nur  eine 
relativ  geringe  Rolle  spielen. 

Die  Organisation  dauert  viele  Wochen.  Schließlich  finden  sich  in  den 
Lufträumen  nur  noch  bindegewebige  Pfropfe,  die  mit  der  Alveolarwand 
verwachsen.  Es  entsteht  ein  verdichtetes,  schrumpfendes  Gewebe.  So  lange 
es  noch  wächst,  ist  es  gut  bluthaltig,  dunkel  rot.  Daher  und  wegen  seiner 
Festigkeit  hat  es  eine  entfernte  Ähnlichkeit  mit  Muskulatur.  Man  redet  von 
einer  Carniücatio.  Induration  der  Lunge  nach  Pneumonie  ist  eine 
andere  Bezeichnung.  Die  Organisation  ist  höchst  ungünstig.  Die  Individuen 
bleiben  krank  und  sterben,  wenn  der  Prozeß  der  Ausdehnung  der  gesammten 
Entzündung  entspricht,  nach  einigen  (3 — 6)  Wochen.  Umschriebene  Organisa- 
tionen werden  ertragen  und  enden  mit  narbiger  Verdichtung. 

Die  Gründe  für  das  Ausbleiben  der  Resolution  sind  unbekannt.  Ob  die 
Art  der  Infektion  oder  ob  Pleuraverwachsung  in  Betracht  kommt,  ist  unge- 
wiß. Mir  scheint  es,  daß  peribrouchiale  frühere  Entzündungen  die 
Resorption  hindern  und  die  Organisation  begünstigen  können. 

9.  Die  herdförmigen  Pneumonien. 

Der  typischen  fibrinösen  Pneumonie  stehen  andere  Entzündungen 
nahe  (und  sind  zum  Teil  von  ihr  nicht  scharf  zu  trennen),  die  ein  ähn- 
liches Verhalten  der  Exsudatbildung  zeigen,  aber  dadurch  ausgezeichnet 
sind,  daß  sie  nicht  ganze  Lappen,  sondern  nur  Teile  von  ihnen  und 
manchmal  nur  sehr  kleine  Abschnitte  befallen. 

Sie  haben  eine  sehr  wechselnde  Ätiologie.  Die  meisten  entstehen 
auf  dem  Wege  der  Bronchen  und  werden  deshalb  Bronchopneumonien 
genannt.    Weniger  häufig  ist  die  hämatogene  Genese. 

a)  Die  bronchogenen  Entzündungen,  Bronchopneumonien. 

Die  Bronchopneumonien  entstehen  in  engem  Anschluß  an  die  Enden 
der  Bronchen,  in  denen  die  Entzündung  zunächst  lokalisiert  ist.  Darin 
liegt  aber  kein  durchgreifender  Unterschied  gegenüber  der  fibrinösen 
Pneumonie,  die  ja  auch  in  den  Bronchiolen  beginnt  (S.  578)  und  die,  zu- 
mal bei  alten  Leuten,  nicht  selten  auch  herdförmig  auftritt  (S.  580).  Die 
Bronchopneumonien  haben  aber  ihre  besondere  Ätiologie.  Sie  entstehen 
einmal  bei  Individuen,  die  durch  anderweitige  schwere  Erkrankungen 
(z.  B.  Typhus),  durch  hohes  Alter,  oder  bei  Kindern,  die  durch  mangel- 
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hafte  Entwicklung  so  geschwäclit  sind,  daß  eine  Expektoration  bakterien- 
haltigen  Schleimes  aus  den  Bronchen  nicht  ausreichend  möglich  ist. 
Ganz  besonders  häufig  entstehen  sie  im  Anschluß  an  Entzündungen  der 
Bronchen  bei  Influenza  und  bei  Kindern  infolge  von  Masern  (Fig.  626), 


Fig.  625. 

Schema  über  herdförmige  Pneumonie.  B  Bronchns.  In  dem  alveolaren  Gewebe  siebt  man  9  Herdeben,  die 
durch  Ausfüllung  eines  Broncbiolus  und  der  angrenzenden  Alveolen  mit  Exsudat  entstanden  sind.  Yergl.  Fig.  G29. 

Scharlach,  Keuchhusten,  Diphtherie.  Weiterbin  werden  Broncho- 
pneumonien durch  allerlei  fremde  aspirierte  Massen  hervorgerufen,  so 
bei  dem  sogenannten   »Verschlucken«    irgendwelcher  Fremdkörper 


Fig.  626.  Fig.  627. 

Pneumonie  nach  Keuchhusten.  Zahllose  Aspirationspneumonie.  Teil  der  rechten  Lunge.  Schnitt- 
kleine knötchenähnliche  helle  promi-  fläche.  Man  sieht  in  dem  dunkeln  (blutreichen)  Lungen- 
nierende  gleichmäßig  verteilte  Herdchen.         gewebe  zahlreiche  hellgraue,  kleinere  und  größere,  promi- 

nierende  unregelmäßige  pneumonische  Herde. 


{Fremdkörperjmeumonie) ,  bei  gelähmten  und  somnolenten  Individuen, 
die  Speiseteile  (z.  B.  wie  ich  einmal  sah,  Bouillon  mit  kleinsten  Muskel- 
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Stückchen,  die  in  die  Alveolen  hineingelangt  waren),  aspirieren  {Äspi- 
rationspneumonie)^  bei  Vorhandensein  zerfallender  Tumoren  in  den  Luft- 
wegen usw. 

Der  bakteriologische  Befund  hängt  von  der  Ätiologie  ab.  Die  wichtigste 
Rolle  spielt  auch  hier  der  Diplococcus,  daneben  ausgedehnter  als  bei  der 
fibrinösen  Pneumonie  der  Staphylococcus  und  Streptococcus,  ferner  in 
jenen  besonderen  Fällen  Influenzabazillen,  Diphtheriebazillen,  Fäulnisbakterien. 

Genetisch  stimmen  diese  ätiologisch  verschiedenen  Formen  darin 
überein,  daß  sich  in  den  feinsten  Bronchiolen  das  erste,  fast  nur  aus 
Leukozyten  bestehende  Exsudat  findet.    Dann  schreitet  die  Entzündung 


Fig.  628. 

Herdförmige  Aspirationspneumonie.    B  Bronchus,  L  Z  lufthaltiges  Lungengewebe.   Der  größte  Teil  des  ge- 
zeiclineten  Lungenabsclinittes  wird  von  einem  umfangreichen,  unregelmäßig  begrenzten,  bellen,  feinkörnigen 
pneumonischen  Herde  eingenommen,  der  in  großer  Ausdehnung  bis  an  die  Pleura  reicht. 

durch  die  Wand  auf  die  umgehenden  und  in  peripherer  Richtung  auf 
die  zu  den  Bronchiolen  gehörenden  Alveolen  fort,  in  denen  das  Exsudat 
dann  meist  fibrinreicher  ist  als  in  den  Bronchiolen. 

So  entstehen  um  die  Bronchiolen  angeordnete  Herde  (Fig.  626), 
in  sehr  wechselnder  Zahl  und  Größe.  Bei  Masern  und  Keuchhusten 
z.  B.  sind  sie  (Fig.  627)  oft  zahllos  klein  und  ähnlich  gleichmäßig 
verteilt  wie  die  Knötchen  bei  der  Miliartuberkulose  (Fig.  649),  von  denen 
sie  sich  aber  durch  ihre  zackige,  nicht  runde  Form  unterscheiden.  Bei 
AspiratioDspneumonien  (Fig.  627)  sind  sie  von  ungleichem  Unfange.  Die 
größeren  z.  B.  walnußgroßen  sind  um  zahlreiche  zu  einem  Bronchialast 
gehörende  Bronchiolen  entstanden.  Durch  Zusammenfließen  benach- 
barter Herde  entstehen  größere  (Fig.  628).  Unter  Umständen  kann  so 
ein  ganzer  Lappen  ergriffen  werden. 
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Die  Herde  sind  rundlich  oder  zuweilen  keilförmig-  oder  meist 
gelappt  (Fig.  627)  oder  ,blatt  form  ig.  Die  einzelnen  Abteilungen  des 
Blattes  entsprechen  den  Asten  eines  Bronchus. 

Statt  von  Bronchopneumonie  spricht  mau  auch  von  lobulärer  Pneu- 
monie, aber  insofern  meist  mit  Unrecht,  als  die  Entzündung  gewöhnlich 
nicht  an  die  Grenze  eines  Lobulus  gebunden  ist.  Denn  sie  ergriff  ja 
von  dem  Brouchiolus  aus  auch  die  angrenzenden,  nicht  zu  ihm  gehörenden 
Alveolen.  Gelegentlich  aber,  besonders  wohl  nach  Atelektase  entsprechen  die 
Herde  wirklich  einzelnen  Lobulis  und  sind  dann  auf  der  Schnittfläche  keil- 
förmig (Fig.  629). 

Das  Lungengewebe  zwischen  den  Herden  ist  im  allgemeinen  nicht 
ganz  intakt.  Man  findet  hier  Hyperämie,  Ödem  und  Desquamation  der 
Alveolarepithelien.  Auch  in  den  Alveolen  der  Herde  selbst  findet  man  manch- 
mal Epithelien.    Je  mehr  deren  Desquamation  hervortritt,  um  so  mehr  redet 


Fig.  629. 

Schema  über  lobuläre  Pneumonie.  Bronchus.  In  dem  alveolaren  Gewebe  sieht  man  3  dunkle  Herde,  die 
dem  Umfang  je  eines  Lobulus  entsprechen  und  durch  Ausfüllung  aller  dazu  gehörenden  Alveolen  mit  Exsudat 

entstanden  sind.    Yergl.  Fig.  625. 

man  von  katarrhalischer  Pneumonie,  indem  man  die  Epithelabstoßung 
derjenigen  entzündlich  erkrankter  Schleimhäute  an  die  Seite  stellt.  Doch  ist 
der  Ausdruck  nicht  gerade  glücklich,  weil  es  sich  bei  der  Alveolarwand 
nicht  um  eine  Schleimhaut  handelt,  von  einem  »Herabfließen«  entzündlichen 
Sekretes  (»Katarrh«)  also  nicht  die  Rede  ist. 

Die  Schnittfläche  der  Herde  bietet  ein  verschiedenes  Aussehen. 
Sie  ist  grau,  körnig  und  fest  wie  bei  der  fibrinösen  Pneumonie,  oder 
sie  ist  graurot  oder  rot,  glatter  und  vreicher  oder  gar  breiig.  Manch- 
mal ist  das  verdichtete  Gewebe  hämorrhagisch.  Die  Grenze  ist  scharf 
oder  verwaschen.  Je  nach  ihrer  Beschaffenheit  und  Begrenzung  kann 
man  die  Herde  leicht  oder  schwerer  erkennen.  Schlaffe,  graurote,  ver- 
waschene werden  vom  Anfänger  leicht  übersehen.  Man  fühlt  sie  zu- 
weilen besser  als  man  sie  sieht. 

Das  verschiedene  Verhalten  hängt  nicht  nur  wie  bei  der  fibrinösen 
Pneumonie  von  dem  Alter  des  Prozesses,  sondern  auch  von  der  Ätiologie 
ab,  die  bald  ein  vorwiegend  zelliges,  weiches,  bald  ein  mehr  fibrin- 
reiches festeres  z.  B.  bei  Diphtherie,  bald  ein  hämorrhagisches  Exsudat 
z.  B.  bei  Anwesenheit  von  Typhusbazillen  (S.  585)  veranlaßt. 

Der  Verlauf  wechselt.  Heilung  tritt  unter  Verflüssigung,  Resorp- 
tioji  (und  teilweiser  Expektoration)  des  Exsudates  wie  bei  der  fibrinösen 
Pneumonie  ein. 


Kespirationsorgane. 
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Eitrige  Erweichung  und  Abszeßbildung  ist  zumal  bei  Aspirations- 
pneumonie  leicht  möglich.  Heilung  ist  dann  nach  Entfernung  des  Eiters 
nur  durch  Narbenbildung  möglich.  Auch  Verjauchung  kommt  aus  gleicher 
Ätiologie  (s.  u.)  häufig  vor.  Die  gangränösen  Lungenpartien  müssen 
durch  Expektoration  entfernt  werden  (s.  S.  132  und  Lungengangrän). 

Die  Pneumonie  kann  auch  teilweise  in  Induration  (Organisation 
S.  581)  übergehen.  Wenn  das  Exsudat  resorbiert  wird,  kann  als  Rest 
des  Entzündungsprozesses  eine  chronische,  proliferierende  Bi^onchitis 
(s.  d.)  übrig  bleiben. 

Liegen  die  pneumonischen  Herde  dicht  unterhalb  der  Pleura,  so 
wird  auch  diese  in  Entzündung  versetzt  (Pleuritis  s.  d.)  und  mit  Fibrin- 
belägen versehen,  die  auch  resorbiert  oder  organisiert  werden. 

b)  Hiimatogene  metastatische  rneumouien. 

Im  Blut  zirkulierende  Mikroorganismen  (Diplokokken,  pyo- 
gene  Kokken  usw.)  können  in  der  Lunge  zur  Ansiedlung  gelangen  und 
Entzündungen  hervorrufen,  welche  den  bronchogenen  analog  sind.  Wir 
sehen  solche  Prozesse  nach  puerperalen  Infektionen,  nach  Peritonitis, 
nach  Typhus. 

Die  Herde  haben  meist  keine  bestimmte  Form,  sind  oft  sehr  aus- 
gedehnt, aber  meist  von  verwaschenen  Grenzen.  Sie  gleichen  den  herd- 
förmigen Pneumonien,  zeichnen  sich  aber  vor  ihnen  gern  durch  hämor- 
rhagische Beschaffenheit  aus. 

Aber  sicherlich  wird  manches  als  hämatogen  aufgefaßt,  was  in  Wirklich- 
keit bronchogener  Natur  ist.  Denn  die  zugrunde  liegenden  primären  Er- 
krankungen (Peritonitis,  Bauchoperationen)  bieten  auch  die  Bedingungen  (Nar- 
kose mit  Schleimaspiration,  allgemeine  Körperschwäche,  Somnolenz,  dauernde 
Rückenlage),  unter  denen  Bronchopneumonien  entstehen.  Besondere  Bakterien- 
arten, wie  Typhusbazillen  bei  Typhus,  können  freilich  nur  hämatogen  hinein- 
gekommen sein. 

Gelegentlich  sind  die  Herde  keilförmig.  Das  erklärt  sich  daraus,  daß 
embolisierte  Kokkenkolonien  oder  weiche  kokkenhaltige  Thromben  zerschellten 
und  ein  Gefäßgebiet  überschwemmten,  welches  dann  im  entzündeten  Zustande 
natürlich  einen  ungefähr  keilförmigen  Bezirk  umfaßt. 

Die  hämatogenen  Pneumonien  können  vereitern  und  verjauchen  (s. 
folgenden  Abschnitt). 

10.  Eitrige  Entzündungen. 

Außer  den  Eiterungen  bei  Pneumonien  gibt  es  auch  solche,  die 
metastatisch,  also  durch  die  Embolie  von  Mikroorganismen  oder  von 
infizierten  Thromben  bei  Pyämie,  Puerperalfieber,  Osteomyelitis,  Sinus- 
thrombose, s.  d.)  veranlaßt  werden.  Wenn  Eitererreger  für  sich  allein 
kleinere  Gefäße  verschließen,  so  entstehen  Stecknadelkopf-  bis  erbsen- 
große (ev.  größere),  meist  multiple,  zuweilen  beide  Lungen  in  unge- 
heuerer Zahl  durchsetzende  Abszesse  (Fig.  630).  Bei  Verstopfungen 
größerer  Zweige  bilden  sich  ebenfalls  und  zwar  meist  größere  Eiterungen 
oder  es  kombinert  sich  die  Wirkung  der  Kreislaufunterbrechung 
und  der  Infektion.  Es  bildet  sich  manchmal  zunächst  ein  hämor- 
rhagischer Infarkt  (S.  566,  ff.),  während  die  Eiterung  ihn  umgibt  und 
unter  Umständen  ganz  vom  Lungengewebe  trennt.  Später,  und  nicht 
selten  auch  von  vornherein  wird  das  hämorrhagische  Gewebe  von  Eiter 
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durclisetzt.  Es  entsteht  ein  Abszei5,  in  dessen  Eiter  Lungengewebe- 
stücke schwimmen.    Eine  Heilung  ist  durch  Expektoration  der  nekro- 


Fig.  630. 

Zahllose  metastatisclie  Herde  der  Lunge,   a,  a,  kleine  Aloszeßclien  mit  hyperämischem  Eand ,      6,  kleine 
Hämorrliagien  mit  beginnender  Eiterung,  HH  größere  Abszesse  mit  hyperämisclier  Umrandung. 


Fig.  631. 

Spitze  des  Unterlappens,  von  außen  gesehen,  mit  zwei 
suhpleural  gelegenen  raetastatischen  Abszessen  a  u.  h. 
a  hat  eine  hyperämische  Kandzone ,  bei  h  ist  der 
mittlere  hellere  Teil  der  Pleura  dem  Durchbruch  nahe. 

tischen  und  eitrigen  Massen  möglich, 
Erkrankung  selten. 


Fig.  632. 

Durch  Embolie  (nach  puerperaler  Sepsis)  entstandener 
gangränöser  Herd  der  Lunge.  LL  Lungengewebe, 
H  Gangränherd,  schmutzig  schwarzgrau  gefärbt,  er- 
weicht durch  eine  hellgraugelbe  pneumonische  Zone, 
von  der  Umgebung  abgegrenzt. 

aber  wegen  der  primären  schweren 
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Wenn  die  Abszesse  an  die  Pleura  angrenzen  (Fig.  630, 631),  so  wird 
diese  über  ihnen  mißfarben,  trübe^raugelb,  verdünnt.  Sie  wölbt  sich  manch- 
mal leicht  vor  und  kann  zerreißen.  Es  entsteht  eitrige  Pleuritis  (Em- 
pyem)^ die  manchmal  vermieden  wird,  wenn  eine  zunächst  eintretende 
fibrinöse  Pleuritis  Verklebung  der  Pleuraflächen  bewirkt.  Bei  Austritt 
von  Luft  durch  die  Rißstelle  bildet  sich  ein  Pijopneiimotliorax  (s.  Pleura). 

Wenn  die  Bakterien  aus  einer  jauchigen  primären  Entzündung  stammten, 
so  nimmt  der  Eiter  ebenfalls  jauchigen  Charakter  an  (Fig.  632). 

Das  Lungengewebe  ist  dann  fetzig  gangränös.  Über  den  Verlauf 
s.  u.  Gangrän  der  Lunge. 

Es  gibt  auch  seltene  Eiterungen,  die  den  Septen  der  Lobiüi  und  dem 
peribronchialen  und  perivaskulären  Bindegewebe  folgen.  Sie  erscheinen  zug- 
weise, bzw.  netzförmig  angeordnet  und  unter  Umständen  dis sezierend.  Sie 
finden  sich  metastatisch  bei  Pyämie,  Puerperalfieber,  Nabelentzündungen  Neu- 
geborener und  aus  anderen  Veranlassungen. 

IL  Tuberkulose. 

Der  Tuberkelbazillus  führt  in  den  Lungen  zu  außerordentlich  viel- 
gestaltigen Veränderungen,  die  sich  aus  Exsudation  in  die  Alveolen,  aus 
bindegewebiger  Wucherung  und  aus  Zerfallsprozessen  zusammensetzen. 
Neben  den  Tuberkelbazillen  finden  sich  meist  auch  Kokken  (Pneumo- 
kokken, Streptokokken,  Staphylokokken),  allerdings  in  sehr  wechselnden 
Mengen.  Man  pflegt  daher  die  Lungentuberkulose  als  eine  Misch  In- 
fektion zu  bezeichnen.  Aber  ihr  charakteristisches  Verhalten  gewinnt 
sie  doch  ausschließlich  durch  die  Einwirkung  des  Tuberkelbazillus. 

Der  Name  Tuberkulose  rührt  von  den  knötchenförmigen,  etwa 
stecknadelkopfgroßen  Entzündungsprodukten  her,  die  Leannec  Tuberkel 


Tabertel  der  Lunge.    Schwaclie  Vergrößerung.      zentrale  Verkäsung,  umgeben  von  zellreicbera  Granulations- 
gewebe.  Die  dunklen  Gebilde  sind  mit  Fibrin  erfüllte  Alveolen.    Ü  Eiesenzelle,  AI  Arterien. 
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nannte.  Der  sie  veranlassende,  von  R.  Koch  entdeckte  Mikroorganismus 
(S.  31),  der  ja  auch  im  übrigen  Körper  Knötchen  hervorruft,  erhielt  da- 
her den  Namen  Tuherkelhazillus.  Aber  während  die  Knötchen  anderer 
Organe  Granulationsknötchen  sind  (s.  S.  203),  werden  die  meisten  Tuberkel 
der  Lunge  auch  aus  anderen  Bestandteilen  aufgebaut  (S.  206). 

An  ihrer  Bildung  (Fig.  633)  ist  einerseits  eine  Exsudation  in  die 
Alveolen  beteiligt,  die  durch  Fibrin,  Leukozyten  und  gern  auch  durch 

reichliche  desquamierte 

Epithelien  ausgefüllt 
werden,  andererseits  eine 
Bildung  von  Granulations- 
gewebe, das  die  Wand 
der  Alveolen,  sowie  die 
Umgebung  der  Bronchen 
verdickt  und  Riesenzellen 
enthält,  um  die  es  sich 
oft  knötchenförmig  ab- 
grenzt. Dadurch ,  daß 
eine  umschriebene  Gruppe 
von  Alveolen  und  Alve- 
olarwänden  in  dieser 
Weise  verändert  ist,  ent- 
stehen die  makroskopi- 
schenKnötchen,  Tuberkel. 
Das  relative  Mengenver- 
hältnis von  Exsudat  und 
Wucherung  wechselt  er- 
heblieh. Bald  sind  die 
Knötchen  vorwiegend  aus 
ersterem,  bald  aus  letz- 
terer aufgebaut,  bald  sind 
beide  Bestandteile  quan- 
titativ ungefähr  gleich- 
wertig. 

Wenn  die  Knötchen 
älter  werden,  machen  sich 
zwei  Metamorphosen  ge- 
trennt oder  nebenein- 
ander geltend.  Einmal 
eine  in  der  Mitte  be- 
ginnende Verkäsung,  die 
mit  der  Vergrößerung  des 
Knötchens  dauernd  nach 
außen  fortschreiten  kann, 
zweitens  eine  zunehmende 
Wucherung,  die  den 
ganzen  Tuberkel  in  ein 
bindegewebiges,  riesenzellenhaltiges,  später  ev.  vernarbendes  Knötchen 
umwandeln  kann,  während  das  Exsudat  ganz  verschwindet.  Sehr  ge- 
wöhnlich sind  die  Knötchen  zentral  verkäs!,  ringsherum  aus  Granu- 
lationsgewebe gebildet,  das  sich  außen  in  die  verdickten  Wandungen 
exsudaterfüllter  Alveolen  fortsetzt  (Fig.  633). 

Aus  diesen  wechselnden  Mengenverhältnissen  der  beiden  Bestand- 


Fig.  634. 

Spitzentubertulose ,  hämatogen  ('s.  \\.  S.  601)  entstanden,  bei  aus- 
gedehnter an  Lymphdrüsenverkäsung  angeschlossener  älterer  Tuber- 
kulose sämtlicher  Organe.  Eechter  Oberlappen.  In  der  Spitze  bei  a 
ein  größerer  aus  verkäsenden  Knötchen  zusammengesetzter  Herd. 
Weiter  abwärts  kleinere  Herde. 


m 


Fig.  635. 

Tuberkulose  im  oberen  Teile  des  Unterlappens.    Man  sieht  zahl- 
reiche Knötchen,  die  in  kleinen  und  großen  Gruppen  angeordnet 
sind,  von  denen  mehrere  in  deutlicher  Beziehung  zu  den  Enden  von 
Bronchen  stehen. 


Respirationsorgaue. 
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teile  der  Knötchen  ergeben  sich  also  Verschiedenheiten  im  Ver- 
laufe der  Erkrankung.  Die  Exsudation  bedingt  als  rasch  eintreten- 
der Prozeß  vor  allem  die  Größenzunahme  der  Herdchen.  Überwiegt 
andererseits  die  Proliferation,  so  verläuft  die  Entzündung  langsamer 
und  führt  zu  festeren  Produkten. 

Die  erste  Entwicklung  geschieht  meist  zunächst  in  der  Lungen- 
spitze, kann  lange  oder  dauernd  auf  sie  beschränkt  bleiben  oder  unter 


Produktion  neuer  Knötchen  nach 
nun  neue  Herde  entstehen,  ver- 
größern sich  die  der  Spitze  da- 
durch, daß  sich  neue  Ver- 
dichtungen knötchenför- 
mig an  die  vorhandenen 
anlegen,  weil  die  am  Ende 
eines  Bronchiolus  entstandene 
Entzündung  auf  die  anderen  zu 
demselben  größeren  Ast  gehören- 
den Bronchiolen  fortschreiet. 
So  kommt  es  zu  gruppen- 
weiser,  maulbeerförmiger 
Stellung  der  Knötchen  (Fig.  634, 
635,  636). 

Innerhalb  der  einzelnen  in 
der  Spitze  oder  später  auch  in 
der  übrigen  Lunge  entstehenden 
Gruppen  aber  bleiben  die  Knöt- 
chen nicht  lange  getrennt.  Sie 
fließen  vielmehr{Fig.634^636) 
nach  und  nach  zusammen, 
weil  die  zunächst  noch  trennen- 
den Alveolen  auch  mit  Exsudat 
ausgefüllt  werden  oder  die  Gra- 
nulationswuclierung  die  Vereini- 
gung herbeiführt.  Im  ersteren 
Falle  fließen  auch  die  verkäsen- 
den Zentra  der  einzelnen  Knöt- 
chenzusammen,dieganzeGruppe 
verkäst,  während  außen  wieder 
neue  Knötchen  entstehen.  Oder 
die  ganze  Knötchengriippe  wird 
zentral  durch  Granulationsge- 
webe ersetzt,  das  später  ver- 
narbt. Dann  können  ringsherum 


abwärts  fortschreiten.    Während  hier 


Fig.  636. 

Großer  Teil  eines  Unterlappens  tei  älterer  mit  Kavernen 
versehener  Tuberkulose  des  Oberlappens.  Man  siebt  viele 
bellgraue  prominente,  leicbt  gelappte  Herde  verscbiedener 
Große,  die  sieb  aus  knötcbenförmigen  Bezirken  aufbauen. 
Zentral  sind  die  Knötcben  bellgrau  trüb,  am  Rande  etwas 
grauer. 


wieder  neue  Tuberkel  entstehen  (Fig.  637,  638)  oder  bei  günstigem  Verlauf 
kann  der  ganze  Herd  vernarben.  Das  Narbengewebe  wird  jedesmal 
zu  einer  sehr  festen,  dickfaserigen  Substanz,  die  meist  auch  durch 
ihre  Farbe  gekennzeichnet  ist  (Fig.  637,  638).  Denn  die  eingeatmete 
Kohle  lagert  sich  reichlich  in  ihr  ab,  weil  sie  einerseits  nicht 
wieder  expektoriert  wird,  andererseits  auch  nicht  zu  den  bronchialen 
Drüsen  gelangt.  So  wird  das  Gewebe  bald  leichter,  bald  tief  schwarz- 
grau. Wir  nennen  es  dann  schiefrig  induriert  und  reden  von 
sehiefriger  Induration.  Die  Anordnung  des  Narbengewebes  wechselt. 
Manchmal  ist  es  hauptsächlich  in  der  Mitte  der  Knötchengruppen  ent- 
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wickelt  (Fig.  638),  oder  bei  großer  Ausdelmimg  schließt  es  (Fig.  640) 
manchmal  noch  hellere  Fleckchen  als  Reste  von  käsigen  Partien  ein. 
Oder  eine  schwarze  rundliche  oder  ausstrahlende  Narbe  schließt  einen 
kleineren  oder  erbsengroßen  oder  größeren  Käseherd  oder  auch  mehrere 
solche  ein  (Fig.  639).  Der  Käse  ist  trocken,  mörtelartig,  nach  längerem 
Bestand  manchmal  sehr  fest  verkalkt.  Das  ist  an  der  Spitze  ein  häufiger 
Befund  nach  klinisch  geheilter  Tuberkulose. 

Die  narbige  Umwandlung  des  erkrankten  Lungengewebes  kann  an 
vielen  Stellen  eintreten,  die  dann  unter  sich  zusammenhängen  können. 
Zuweilen  kommt  es  so  ausgedehnt  zu  schiefiiger  Induration,  daß  ein 
ganzer  Oberlappen  bis  auf  kleine  Reste  verdichtet  (Fig.  640),  aber  meist 
auch  mit  käsigen  Herdchen  durchsetzt  ist. 


Fig.'637. 

Chroniscüe  Tuberkulose  des  rechten  Oberlappens.    In  dem  Lungengewebe  siebt  man  mehrere  unregelmäßige, 
tiefscbwarze,  scMefrig  indurierte  zackige  Herde,  in  deren  Umgebung  breite  Zonen  mit  zablreicben  weißgrauen, 
einzeln  und  gruppenweise  stehenden  Knötchen  durchsetzt  sind. 

Alle  Vernarbungsprozesse  bedeuten  einen  günstigen  Ausgang. 
Die  Tuberkulose  kann  durch  sie  in  klinischem  Sinne  ausheilen,  doch  schreitet 
sie  in  tieferen  Abschnitten  der  Lunge  gern  weiter  fort. 

Die  Tuberkulose  verbreitet  sich  aber  von  den  Herden  aus  auch  gern 
den  Bronchen  entlang  in  der  Richtung  zum  Lungenhilus  weiter  aus.  Es 
entsteht  tuberkulöses  Granulationsgewebe  in  der  Wand  und  Umgebung 
der  Bronchen,  eine  tuherkulöse  Bronchitis  und  Peribronehitis.  Die 
Schleimhaut  zeigt  Ulzerationen,  die  konfluieren  und  sie  schließlich  ganz 
zerstören.  Das  Lumen  kleinerer  Bronchen  kann  durch  Käse  verlegt 
werden.  Diese  Veränderungen  können  auf  die  kleineren  zu  den  Herden 
gehörenden  Bronchen  beschränkt  sein,  aber  auch  an  den  größeren  weit 
entlang  laufen. 

Wenn  in  der  Bronchialwand  und  um  sie  die  entzündlichen  Produkte  ver- 
käsen, so  liegt  eine  Bronchitis  oder  Peribronehitis  caseosa  vor. 


Respirationsorgane. 
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Die  Veränderung  der  Bronchen  verliert  sieh  allmählich  in  die 
größeren  Aste  hinein.  Die  ulzeröse  Innenfläche  schneidet  im  eröffneten 
Lumen  in  unregelmäßiger  Grenze  gegen  die  noch  glatte  Schleimhaut 


Fig.  638. 

Unterlappen  einer  Lunge  mit  grobknotigen  tuberkulösen  Prozessen.    Man  sieht  in  dem  dunkeln  normalen 
Lungengewebe  i/ Z  4  große  Herde  mit  zentralem  vernarbenden  Gewebe  aa  und  ringsum  gestellten  Knötclien, 
die  einen  breiten  Saum  bilden,   i.  Arteria  pulmonalis,  i>'i^  Bronchen. 


Fig.  639. 

Rechte  Lungenspitze  mit  einem  Käseherd  K,  der  von  schiefriger,  in  das  angrenzende  Gewebe  radiär  aus- 
strahlender Induration  abgekapselt  ist.    Bei  S  Bindegewebe,  welches  die  Lungenspitze  mit  der  kostalen 

Pleura  verband. 
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der  weiteren  Aste  ab.  Doch  bemerkt  man  meist  auch  hier,  manchmal 
noch  auf  weite  Entfernung,  einzelne  oder  viele  kleine  grauweiße,  oft  ge- 
geschwürig  aufgebrochene  Tuberkel  in  dem  gewöhnlich  geröteten  Grunde. 

Bis  jetzt  war  im  Lungengewebe  nur  von  knötchenbildenden  Pro- 
zessen die  Rede.  Außer  ihnen  gibt  es  auch  primäre,  größere,  herd- 
förmige Verdichtungen,  die  denen  der  herdförmigen  Pneumonien 
nahestehen  (S.  581  f).  Sie  sind  linsen-,  bohnen-,  nuß-,  eigroß  und  um- 
fangreicher, sind  rundlich,  blattförmig  oder  lobulär  angeordnet,  stehen 
einzeln  oder  zahlreich  und  konfluieren  ev.  miteinander.  Sie  sind  blaß, 
grauweiß,  später  trübe,  gelblich  bis  zur  Beschaffenheit  des  Käses.  Sie 
entstehen  durch  rasch  vor  sich  gehende  vorwiegend  fibrinöse  Exsudation, 

an  die  sich  eine  schnell  ein- 
tretende Verkäsung  an- 
schließt. Deshalb  gebrauchen 
wir  die  Bezeichnung  käsige 
Pneumonie  (Fig.  641).  Sie 
kann  einen  ganzen  Lappen, 
besonders  einen  Unterlappen 
ergreifen. 

Die  käsigen  Pneumonien 
charakterisieren  die  rasch 
fortschreitenden  und  manch- 
mal in  wenigen  Tagen  töd- 
lich endenden  Tuberkulosen 
der  Lunge  (Phthisis  florida). 

V  Zu  allen  den  besproche- 
nen Veränderungen  tritt  nun 
sehr  häufig  die  Bildung  von 
Höhlen,  Kavernen,  hinzu. 
Sie  entstehen  in  der  Haupt- 
sache durch  Nekrose  und 
Zerfall  des  erkrankten  Ge- 
webes und  Entfernung  des 
abgestoßenen  toten  Materials 
durch  Aushusten.  Aber  der 
Vorgang  zeigt  doch  manche 
Verschiedenheiten.  Viele  Kavernen  sind  oft  deutliche  Bronchiektasen 
(Fig.  642).  Die  tuberkulös  erkrankte  Wand  gibt,  wenn  sie  nicht 
zu  sehr  verdickt  ist,  dem  Luftdruck  nach,  das  Lumen  erweitert 
sich  zylindrisch  oder  "ungleichmäßig  oder  sackförmig.  Meist  aller- 
dings beteiligen  sich  von  vornherein  Zerfallsprozesse  an  der 
Erweiterung  der  Höhle.  Von  dem  die  Wand  zusammensetzenden 
tuberkulösen  Granulationsgewebe  stoßen  sich  dauernd  die  obersten 
absterbenden  Lagen  in  das  Lumen  ab.  Dabei  bleibt  die  Innen- 
fläche der  Höhle  im  ganzen  glatt.  Sie  zeigt  einen  grauweißen  nekro- 
tischen Belag,  unter  dem  sich  das  tuberkulöse  Granulationsgewebe  als 
eine  Art  pyogener  Membran  befindet  (Fig.  643  u.  644),  die  man  auf 
dem  Durchschnitt  als  einen  roten  etwa  Y2  dicken  Saum,  meist  im 
ganzen  Umfang  der  Höhle  erkennt.  In  diese  (Fig.  643,  644)  führt  ein 
Bronchus,  der  entweder  unter  zunehmender  Dilatation  in  die  Kaverne 
tibergeht  oder  bei  dem  Eintritt  in  sie  mehr  oder  weniger  scharf  ab- 
schneidet. Er  selbst  ist  manchmal  nicht  ausgesprochen  tuberkulös  ver- 
ändert oder  er  zeigt  Bronchitis  und  Peribronchitis  (S.  590). 


Fig.  640. 

Chronisclie  Tuberkulose  des  1.  Oberlappens.  Das  Lungengewebe 
ist  scbiefrig  induriert.  Aus  ibra  beben  sieb  bellere  Bezirke 
ab,  die  wieder  eine  bell  gelbweiße,  trübe  verkäste  Mitte  haben. 
Der  Bronchus  B  ist  zylindrisch  dilatiert  und  endet  in  einer 
kirschkerngroßen  Höhle  mit  käsiger  "Wand. 
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Derartige  Kavernen  sind  am  häufigsten  im  oberen  Teil  der 
Ob  er  läppen   anzutreffen.     Sie    finden    sich    oft    in    größerer  Zahl 


Fig.  642. 

GhronisclL  indurierte  tu'berkulöse  Lunge  (r.  Oberlappen 
mit  ausgedehnten  zylindrisclien  Eroncliiektasen. 


Mg-.  641. 

Käsige  Pneumonie  der  rechten  Lunge  eines  Kindes. 
Die  weißen,  den  Unterlappen  fast  ganz  einnehmen- 
den Herde  sind  die  käsig-pneuraonischen. 

(Fig.  644j  und  können,  wenn  die 
trennenden  Wände  von  beiden 
Seiten  her  durch  Zerfall  schwin- 
den, miteinander  zusammen- 
fließen und  so  sehr  große 
buchtige  Räume  bilden.  Aber 
die  Abschnitte ,  in  denen  die 
stärkeren  Gefäßstämme  und  etwa 
nicht  ergriffene  Bronchen  ver- 
laufen, widerstehen  dem  Zerfall 
oft  lange  Zeit,  bleiben  als  zylin- 
drische, bleistiftdicke  oder  dünnere 
Stränge,  Trabekel  (Fig.  645) 
stehen  und  durchziehen  die  große  durch  Konfluenz  entstandene  Höhle, 
werden  aber  schließlich  oft  auch  noch  durchfressen.  Dann  stehen  strang- 
förmige,  meist  leichtkegelförmiggestaltete  Erhebungen  in  die  Kaverne  hinein. 


Fig.  643. 

Bronchiektatische  Kaverne  aus  einer  tuberkulösen  Lunge. 
In  dem  Lungengewehe  LL  sieht  man  Tuberkel.  Die  Ka- 
verne ist  innen  mit  einer  dünneren  ziemlich  glatten  Schicht 
verkästen  Materials  belegt,  daher  hell  gezeichnet.  Darunter 
folgt,  auf  den  Querschnitten  des  Eandes  sichtbar,  eine 
ringsherum  gehende  dunkelrote  Schicht  von  Granulations- 
gewebe (pyogene  Membran). 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Die  Trab  ekel  bestehen  also  aus  axial  verlaufenden  Bronchen  oder 
meist  aus  arteriellen  Gefäßen  und  einem  sie  einhüllenden,  verdichteten, 
aber  doch  hier  und  da  noch  alveolär  gebauten  Lungengewebe,  welches  auf 
seiner  Oberfläche  ringsum  mit  einer  pj^ogenen  nekrotisierenden  ]\lembran  be- 
deckt ist.  Die  Gefäße  sind  meist  durch  tuberkulöses  GcAvebe  oder  durch  ein- 
fache Endarteriitis  obliteriert. 

Je  stärker  die  Verkäsung  in  den  werdenden  Höhlen  ist,  je  rascher  alsa 
die  Abstoßung  vor  sich  geht,  um  so  weniger  glatt  ist  die  Innenfläche  der 
Kaverne.    Sie  ist  manchmal  teilweise  oder  ganz  von  fetzig  er  Beschaffenheit. 


Fig.  644. 

Kavernen  im  Oberlappen  der  linken  Lunge.   F  scliwartig  verdickte  Pleura.  Die  große  Kaverne  kommuniziert 
dreifacL.  mit  dem  Bronclius      außerdem  mit  der  Kaverne  C.    Die  Kaverne  a  kommuniziert  gleichfalls  mit 
Bronclius  B.  Die  Höhlen  sind  innen  mit  einer  Käseschicht  belegt,  auf  die  nach  außen  eine  pyogene  Membran 
folgt.    Das  Lungengewebe  L  ist  induriert  und  fleckig  schwarz  pigmentiert. 

In  die  großen  Höhlen  führten  selbstverständlich,  ihrer  Genese  ent- 
sprechend, zahlreiche  Bronchen. 

Der  Inhalt  ist  eine  breiige,  bröcklige,  schmutziggraue,  oder  bräunliche, 
oder  auch  mehr  eitrig  aussehende  Masse ,  die  freilich  den  Raum  gewöhnlich 
nicht  mehr  ausfüllt.    Nicht  selten  ist  Blut  beigemischt  (s.  u.). 

Andere  Kavernen  entstehen  durch  einen  ausgedehnteren  und 
schnelleren  Zerfall  in  käsig  pneumonischen  Herden  (Fig.  646). 
Das  erweichte  nekrotische  Gewebe  wird  durch  den  zu  dem  Herde 
gehörenden  Bronchus  ausgehustet.  Dann  muß  die  Höhle  natürlich 
eine  durchaus  unebene  fetzige  Wand  haben  (Fig.  646),  an  der  oft 
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kleinere  und  größere  nekrotische  Gewebestücke  hängen.  Frei 
im  Lumen  liegen  zuweilen  nekrotische  Sequester,  welche  zunächst 
noch  zu  groß  waren,  um  ausgehustet  werden  zu  können.  Solche  Zerfall- 


Fig-.  645. 

Große  Kaverne  des  rechten  Oberlappens.  P  schwartig  verdicMe  Pleura,  Unterlappen,  P  Bronchus,  iT Kaverne, 
die  von  vielen  Trahekeln  T  durchzogen  wird.  Bei  a  erkennt  man  eine  Arterie,  die  sich  in  Trahekel  fortsetzt 


Fig.  646. 

Unterer,  dem  stumpfen  Rande  entsprechender  Teil  des  linken  Oberlappens  bei  Pyopneumothoraxt.  P  Perforations- 
öffnung, durch  welche  eine  Sonde  in  die  Zerfallkaverne  C  führt.   K  käsig-pneumonisch  verdichtetes  Lungen- 
gewebe. 

Kavernen  können  Ms  faustgroß  sein,  im  letzteren  Falle  aus  mehreren 
zusammengeflossen  oder  gleich  in  der  Größe  gebildet  sein.  Die  großen 
Höhlen  hängen  mit  mehreren  Bronchen  zusammen. 


38* 


596 


II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Die  Kavernen  zeigen  im  allgemeinen  eine  fortschreitende  Vergröße- 
rung, selten  eine  Verengerung  oder  Aufhebung  des  Lumens  durch  narbige 
konzentrische  Zusammenziehung  der  Wand.  Häufiger  ist  es,  daß  innen  abge- 
glättete Kavernen  jähre-  oder  jahrzehntelang  stationär  bleiben,  wenn  die 
tuberkulösen  Prozesse  nicht  weiter  fortschreiten.  Auch  bei  käsig-fetzigen  Ka- 
vernen ist  so  etwas  durch  völlige  Abstoßung  des  toten  Gewebes  und  binde- 
gewebige Proliferation  der  Umgebung  möglich.  Es  wird  aber  um  so  weniger 
eintreten,  je  ausgedehnter  die  käsig-pneumonischen  Prozesse  waren,  die  ja  an 
sich  zu  beständigem  weiterem  Zerfall  tendieren. 

Die  Kavernenbildung,  die  zum  hochgradigen  Schwunde  von  Lungen- 
gevrebe  führt,  hat  dem  ganzen  Prozeß  die  Bezeichnung  Phthisis  pulmo- 
num, Lungen-Sehwindsucht,  eingetragen. 

Die  bisherige  Schilderung  ergab  bereits  eine  außerordentliche  Viel- 
gestaltigkeit des  tuberkulösen  Prozesses.  Aber  noch  zv^ei  Ergänzungen 
sind  notv^endig. 

Die  eine  betrifft  die  Entstehung  von  Blutungen,  die  zu  der  klini- 
nischen  Erscheinung  des  Bluthustens,  der  Hämoptoe,  führen.  Sie  stammen 
meist  aus  arteriellen  Gefäßen  verschiedenen  Kalibers  und  kommen  zu- 
stande durch  Übergreifen  des  tuberkulösen  Prozesses  auf  die  Arterien 
und  zwar  weitaus  am  häufigsten  im  Bereich  einer  Kaverne,  an  deren 
Lumen  ein  in  der  Wand  enthaltenes  Gefäß  anstößt.  Die  Arterienwand 
wird  durch  den  auf  sie  sich  fortsetzenden  Entzündungs-  und  Zerfalls- 
prozeß dünner  und  zerreißlicher  und  gibt  dann  dem  Blutdruck  nach. 
Häufiger  aber  kommt  eine  Hämorrhagie  nach  vorheriger  Bildung  eines 
Aneurysma  (Fig.  647,  648)  zustande.  Die  erkrankte  Gefäßwand  wird  in  das 
Lumen  der  Kaverne  ausgebuchtet  und  so  entsteht  ein  sackförmiges 
Aneurysma,  welches  meist  Stecknadelkopf-  bis  erbsengroß  ist,  aber 
auch  kirschgroß  und  noch  größer  werden  kann  (S.  380).  Seine  dünne 
Wand  zerreißt  schließlich.  Sehr  häufig  ging  eine  Thrombose  vorauf,  die 
aber  die  Blutung  nicht  zu  hindern  vermag  (s.  o.  S.  384). 

Die  Hämorrhagien  würden  weit 
häufiger  sein,  wenn  nicht  der  tuber- 
kulöse Wucherungsprozeß  sehr  oft 
durch  die  Wand  nach  innen  vor- 
dränge und  für  sich  allein  oder  in 
Verbindung  mit  einer  Thrombose  das 
Lumen  zum  Verschluß  brächte. 
Das  sehen  Avir  vor  allem  in  den  die 
Trabekel  durchziehenden  Gefäßen. 

Die  zweite  Komplikation  ist 
ein  Durchbruch  der  Kavernen 
in  die  Pleurahöhle  (Fig.  646). 

Wenn  eine  rascher  fortschrei- 
tende Höhle  bis  an  die  Pleura 
gelangt  ist,  so  kann  schließlich 
auch  die  letzte  noch  trennende 
Lage  verkäsen  und  durchreißen. 
Dann  öffnet  sich  die  Kaverne, 
wenn  nicht  vorher  jene  Verwach- 
sungen der  Pleurablätter  bestanden, 
in  den  Pleuraraum.  Es  tritt  mehr  oder  weniger  Inhalt  und  meist  Luft 
aus  und  veranlaßt  eine  Entzündung,  Pleuritis,  die  dann  eitrigen  Charakter 


Fig.  647. 

Perforiertes  Aneurysma  der  Pulmonalarterie  in  der 
Wand  einer  Kaverne.    A  Arterie,  E  Aneurysma,  C 
Kaverne.  Die  Sonde  steckt  in  der  PerforationsöiFnung 
des  Aneurysma. 


Respirationäorgane. 


597 


annimmt.  Es  entsteht  so  ein  Pyothorax  oder  bei  gleichzeitigem  Luft- 
austritt  ein  Pyopneumothorax.  Bei  langsam  fortschreitenden  Höhlen- 
bildungen bleibt  die  Perforation  im  allgemeinen  aus.  Denn  ehe  es  zum 
Durchbruch  kommt,  ist  durch  die  vorher  eintretende  Pleuritis  (s.  d.)  eine 
Verwachsung  der  beiden  Blätter  zustande  gekommen,  welche  den  Aus- 
tritt in  den  Pleuraraum  hindert.  Auch  eine  Verklebung  durch  Fibrin 
kann  einen  Schutz  gegen  die  Perforation  bilden. 

Am  häufigsten  finden  wir  die  Perforation  bei  den  aus  käsig-pneumonischen 
Herden  hervorgegangenen  Kavernen.  Es  können  mehrere  Höhlen  durchbrechen, 
doch  darf  bei  ihrer  Beurteilung  in  der  Leiche  nicht  vergessen  werden,  daß 
sehr  leicht  auch  bei  Herausnahme  der  Lunge  die  nekrotischen  Pleurastellen 
über  den  Kavernen  einreißen  können. 

Die  Perforation  kann  sich 
an  jeder  Stelle  der  Lungenober- 
fläche finden.  Sie  ist  aber  nur 
häufig  in  den  unteren 
Teilen  des  Oberlappens,  dem- 
nächst in  den  oberen  Abschnitten 
des  Unterlappens,  und  zwar  am 
stumpfen  Rande  oder  an  den 
Seitenflächen.  Die  Höhlen  sitzen 
eben  meist  in  den  hinteren  Teilen 
der  Lungen.  An  der  Spitze  finden 
wir  die  Perforation  deshalb  nur 
selten,  Aveil  hier  die  Kavernen- 
bildung langsam  verläuft  und 
weil  bald  Verwachsungen  zustande 
kommen.  Und  andererseits  ent- 
halten die  vorderen  Lungenab- 
schnitte und  die  unteren  Bezirke 
der  Unterlappen  gewöhnlich  jün- 
gere, noch  nicht  zur  Bildung 
größerer  Höhlen  gelangte  Ver- 
änderungen, die  deshalb  nicht 
perforieren. 

Die  Perforationsöffnun- 
gen sind  natürlich  zunächst 
zackig,  fetzig,  weil  sie  durch 
einen  Riß  in  der  trüben  nekrotischen  Pleura  entstehen.  Nachher  stoßen 
sich  die  nekrotischen,  die  Öffnung  umgebenden  Teile  mehr  und  mehr  ab, 
bis  an  die  festeren ,  ringsum  noch  vorhandenen  Pleuraschichten.  Dann 
bilden  sich  runde  oder  ovale,  sonden-  bis  bleistiftdicke,  glattrandige, 
»Uppen förmige«  Öftnungen,  die  aber  auch  so  klein  sein  können,  daß 
man  sie  leicht  übersieht.  Auch  können  sje  durch  Fibrinbeläge  verdeckt 
sein.  In  solchen  Fällen  läßt  sich  durch  Aufblasen  der  Lunge,  am  besten 
unter  Wasser,  die  Perforationsöflnung  auffinden. 

Die  Lungentuberkulose  ist  eine  außerordentlich  schwerwiegende 
Erkrankung.  Sie  führt  durch  die  Zerstörung  der  Lunge,  durch  Hämoptoe) 
durch  Durchbruch  in  die  Pleura  zum  Tode,  aber  sie  kann  auch  zur  tuber- 
kulösen Erkrankung  der  übrigen  Organe^  besonders  zu  der  des  Darmes 
(s.  S.  508,  f)  und  zur  Miliartuberkulose  führen.  Sie  veranlaßt  ferner  eine 
meist  nicht  sehr  hochgradige  Dilatation  und  Hypertrophie  des  rechten 


Fig.  648. 


Kaverne    der  Lungenspitze   mit   fingertuppenförmig  vor- 
springendem Aneurysma.    Die   zu   ihm  fükrenden  Arterie 
durch  einen  Thrombus  verschlossen. 
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Herzens^  die  auf  eine  Erschwerung  der  Zirkulation  in  den  Lungen  be- 
zogen werden  muß.  Auch  allgemeine  Amyloidentartung  ist  oft  von  ihr 
abhängig. 

12.  Die  Eingangspforten  der  Tuberkelbazillen,  ihre  Ver- 
breitung im  Körper  und  die  Genese  der  Lungentuberkulose. 

Die  Genese  der  Lungentuberkulose  kann  nicht  wohl  ohne  allgemeine  Er- 
örterungen über  die  Eingangspforten  der  Tuberkelbazillen  besprochen  werden. 
Letztere  können  einmal  mit  der  Atemluft  aufgenommen  werden,  und  zwar  ent- 
weder in  trockenem,  zerstäubten  Zustande  oder  in  feinsten  Flüssigkeitströpfchen, 
die  von  Phthisikern  beim  Sprechen  an  die  Luft  abgegeben  werden  (Tröpfchen- 
infektion, Flügge),  Sie  können  sich  dann  in  Mund,  Nase  und  Rachen  nieder- 
schlagen und  heruntergeschluckt  werden,  oder  in  die  Lungen  gelangen  und  hier 
sofort  Erkrankungen  hervorrufen  oder,  mindestens  zum  Teil,  mit  der  Lymphe 
zu  den  Bronchialdrüsen  gelangen,  die  bei  den  meisten  Erwachsenen  (wie 
Nägeli  u.  a.  meinen  und  ich  für  richtig  halte  in  über  90^)  tuberkulös  ver- 
ändert sind.  Die  Bazillen  können  aber  auch  mit  der  Nahrung,  und  zwar  in 
der  Form  der  Rinderbazillen  (s.  S.  31),  in  der  Milch  tuberkulöser  Kühe,  in 
der  Form  menschlicher  Bazillen  als  verunreinigende  Beimengungen,  ferner  mit 
dem  Schmutz,  den  Kinder  an  den  Händen  in  den  Mund  dringen  und,  wie  ge- 
sagt, aus  der  Atemluft  in  den  Verdauungskanal,  Rachen  und  Darmkanal 
gelangen  und  von  hier  aus  eindringen.  Die  Bazillen  können  ferner  in  spär- 
lichen Fällen  auch  schon  kongenital  im  Körper  vorhanden  sein  (S.  38)  und 
selten  durch  Wunden  aufgenommen  werden  (S.  37). 

Die  Lungen  sind  die  häufigsten  primären  Eingangspforten,  viel  weniger 
der  Darmkanal,  der  bei  Kindern  in  etwa  15 — 20%  in  Betracht  kommt,  bei 
Erwachsenen  aber  nur  selten.  (Manche  meinen  allerdings,  daß  dem  Darm 
eine  größere  Rolle  zugeschrieben  werden  müsse.) 

Die  Bazillen  lokalisieren  sich  zunächst  in  den  zu  den  Eingangspforten 
gehörenden  Lymphdrüsen.  Von  dort  gelangen  sie ,  und  zwar  meist  auf  dem 
Blutwege ,  in  andere  Organe ,  die  ihrerseits  wiederum  aufs  neue  Bazillen  an 
den  Kreislauf  abgeben  können.  So  werden  Nieren,  Knochen,  Gehirn  usw. 
infiziert.  Wenn  so  von  primären  oder  sekundären  tuberkulösen  Herden  aus 
ein  Eindringen  von  Bazillen  in  das  Blut  stattfindet  (S.  403),  so  können  sie,  wenn 
sie  sehr  reichlich  sind,  sofort  oder  im  anderen  Falle  nach  Vermehrung  an  so- 
gleich zu  erwähnenden  Stellen  in  alle  Orgaue  gelangen,  überall  Knötchen  er- 
zeugen und  so  das  Bild  der  allgemeiDen  Miliartuberkulose  hervorrufen 
(s,  Milz,  S.  398,  Gehirn,  S.  413,  Leber,  S,  534,  Niere,  Fig,  736).  Oder  es 
kann  zunächst  durch  spärliche  intravaskuläre  Bazillen  irgendwo  eine  umschrie- 
bene Endangitis  tuberculosa  (Benda)  hervorgerufen  Averden,  aus  der  dann 
Bazillen  immer  wieder  von  neuem  in  das  Blut  übertreten  und  Miliartuberkulose 
zur  Folge  haben.  Die  Festsetzung  von  Bazillen  in  der  Intima  findet  beson- 
ders ausgedehnt  in  den  kleinsten  Arterien  der  Lungen  statt,  wo  sie  jedesmal 
eine  bald  organisierende  umschriebene  Thrombose  hervorrufen.  Aus  diesen 
manchmal  zahllosen  Intimaprozessen  können  ebenfalls  immer  wieder  Bazillen 
dem  Blute  beigemischt  werden  und  so  in  allen  Organen  (und  natürlich  auch 
in  der  übrigen  Lunge)  das  Bild  der  Miliartuberkulose  hervorrufen  oder  das 
schon  vorhandene  verstärken. 

Bei  der  Miliartuberkulose  der  Lungen  (Fig.  649)  bilden  sich  überall 
da  Knoten,  wo  die  Bazillen  sich  primär  und  sekundär  in  den  kleinen 
Arterien  (oder  auch  erst  in  den  Kapillaren)  festsetzen  (Fig.  650).  Um 
die  erkrankte  Gefäßstelle  füllen  sich  die  zunächst  anstoßenden  Alveolen 
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mit  Zellen  und  gerinnendem  Fibrin  und  so  entsteht  das  makroskopisch 
sichtbare  aus  einer  Gruppe  exsudaterfüllter  Alveolen  bestehende  Knötchen. 
In  sehr  rasch  verlaufenden  Fällen  haben  die  Tuberkel  nur  diese  Zu- 
sammensetzung-, je  langsamer  der  Prozeß  verläuft,  um  so  mehr  verbindet 
sich  mit  der  Exsudation  auch  eine  Granulationswucherung  in  den  Al- 
veolarwänden  und  bei  sehr  chronischer  Miliartuberkulose  sind  die  Knöt- 
chen fast  nur  aus  Granulationsgewebe  mit  Kiesenzellen  und  Verkäsung 
aufgebaut. 


Fig.  649. 

Miliartuberkulose  der  Lun^je.   Die  ganze  Lunge  ist  mit  Knötchen  durchsetzt,  die  an  der  Spitze  deutlich 
größer  sind  als  an  der  Basis  und  von  oben  nach  unten  an  Umfang  allmählich  abnehmen. 

Die  so  entstandenen  Knötchen  sind  in  der  Lungenspitze  stets  am 
größten,  nach  unten  nehmen  sie  an  Umfang  ab,  und  sind  an  der  Basis 
des  Unterlappens  am  feinsten  (Fig.  649).  Hat  die  Miliartuberkulose 
schon  einige  Woche  bestanden  (Fig.  651),  so  können  sich  im  Oberlappen 
an  die  ersten  Knötchen  schon  einzelne  neue  gruppenweise  angeschlossen 
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haben,  während  die  unteren  noch  alle  einzeln  stehen.  Diese  überall 
isolierte  und  gleichmäßige  Anordnung  der  Tuberkel  ist  für  die  früheren 


/ 


.    V  —  r  ^ 


•  -IT: 


i  B  , 


Fig.  650. 

Schema  eines  miliaren  Lungentuherkels.  Eine  Grupjje  von  Al- 
veolen, die  zu  dem  Bronchiolus  B  gehören,  ist  mit  Exsudat 
ausgefüllt  und  grenzt  an  eine  Arterie  A  an,  in  welche 
der  Prozeß  übergreift  und  in  Gestalt  einer  mit  Eiesenzelle 
versehenen  Prominenz  hineinwuchert. 


Fig.  651. 

Chronische  hämatogene  (Miliar-)  Tuberku- 
lose. Die  Lunge  ist  mit  einer  mäßigen  Zahl 
von  Knötchen  durchsetzt,  die  in  der  Spitze 
deutlich  größer  als  an  der  Basis  iind  dort 
auch  zum  Teil  gruppenweise  angeordnet  sind. 


Fig.  652. 

Hämatogene  (ältere  Miliar-)  Tuberkulose  des  1.  Ober- 
lappens eines  Kindes.  B  Bronchus.  Die  jüngeren 
tuberkulösen  Prozesse  bilden  Knötchen,  die  älteren 
sind  bereits  zu  linsengroßen,  unregelmäßigen  Herden 
geworden.  Die  übrige  Lunge  und  die  anderen  Organe 
boten  das  Bild  der  gewöhnlichen  Miliartuberkulose. 


Stadien  der  Miliartuberkulose  gegen- 
über der  gewöhnlichen  Lungentuber- 
kulose charakteristisch. 

Da  der  Prozeß  meist  in  wenigen 
Wochen  zum  Tode  führt,  reden  wir 
gern  von  akuter  Miliartuberkulose. 
Je  weniger  die  Bazillen  sich  ver- 
mehren, je  weniger  disponiert  das 
Individuum  ist ,  um  so  langsamer 
verläuft  die  Erkrankung.  Es  gibt 
demgemäß,  wie  schon  erwähnt,  auch 
eine  chronische  Miliartuberkulose 
die  sich  um  so  weniger  von  der 
gewöhnlichen  Lungentuberkulose 
unterscheidet,  je  mehr  die  Knötchen 
sich  vergrößert  und  vermehrt  haben 
und  je  mehr  sie  gruppenweise  stehen 
und  konfluieren.  So  kann  man 
dann  (Fig.  652)  in  späteren  Stadien 
nicht  mehr  unterscheiden,  ob  die 
Lungenerkrankung   durch  eingeat- 
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mete  Bazillen  direkt  oder  auf  hämatogenem  Wege  indirekt  ent- 
stand. 

Die  gewöhnliche  Lungentuberkulose  entsteht,  wie  meist  angenommen 
wird,  durch  eingeatmete  Bazillen,  die  sich  in  den  Alveolen,  oder,  wie 
einzelne  annehmen,  auch  in  mittleren  Bronchen  festsetzen.  Wir  wissen 
bereits  durch  Kochs  Experimente,  daß  mit  der  Atemluft  in  die  Lungen 
gelangte  Bazillen  Tuberkulose  in  ihnen  hervorrufen  können  und  Flügge 
und  Pfeifer  zeigten,  daß  dazu  schon  geringe  Mengen  von  Bazillen  aus- 
reichen. Es  unterliegt  daher  keinem  Zweifel,  daß  auch  beim  Menschen 
auf  diese  Weise  Lungentuberkulose  zustande  kommen  kann.  Anderer- 
seits steht  es  fest,  daß  eine  Erkrankung  der  Lungen  auch  sekundär,  von 
anderen  Organen  aus  hämatogen  möglich  ist.  Baumgarten  zeigte,  daß 
sie  sich  nach  Einspritzung  von  Bazillen  in  die  Harnblase  entwickelte. 
Und  in  den  Fällen  (bei  Kindern),  in  denen  der  Verdauungstraktus  die 
Eingangspforte  der  Bazillen  ist,  muß  ja  die  Erkrankung  der  Lunge 
hämatogen  zustande  kommen.  Es  wird  weiterer  Untersuchung  überlassen 
bleiben  zu  bestimmen,  wie  das  Prozentverhältnis  der  acrogen  und  der 
hämatogen  entstandenen  Lungentuberkulose  ist. 

Da  in  allen  Fällen  die  Lungenspitze  bevorzugt  ist,  muß  sie  in  irgend  einer 
Weise  besonders  disponiert  sein.  Das  kann  an  der  geringeren  Blut  Versorgung 
der  Spitze  liegen  oder  an  ungünstigen  Ventilationsverhältnissen,  für  die  Freund 
(vgl.  S.  572)  eine  durch  frühzeitige  Verknöcherung  des  ersten  Rippenknorpels  be- 
dingte Verkürzung  der  Rippe  und  so  entstandene  Verengerung  der  oberen 
Thoraxapertur  verantwortlich  zu  machen  versucht  hat.  Ob  aber  diese  Rippen- 
veränderungen wirklich  eine  ätiologisch  bedeutsame  Rolle  spielen ,  muß  noch 
weiter  untersucht  werden. 


Wej 


^  zur  Erkrankung 
durch    ein  direktes 


Ein  dritter 
der  Lunge  ist 
Übergreifen  der  Tuberkulose  von 
den  Bronchialdrüsen  aus  auf  das 
Lungengewebe  gegeben.  Man  sieht 
dann  käsig -pneumonische  Prozesse, 
die  in  der  Umgebung  der  Drüsen  in- 
tensiv entwickelt  sind,  in  das  Organ 
hinein  allmählich  abnehmen,  aber  so 
auch  die  Lungenspitze  erreichen  können. 

Weiterhin  (Fig.  653)  kommt,  zu- 
mal bei  Kindern,  ein  direkter  Ein- 
bruch tuberkulöser  Bronchial- 
drüsen in  das  Bronchiallumen 
und  eine  Aspiration  des  erweichten, 
entleerten  Käses  in  Betracht.  Das 
aspirierte  Material  macht  vor  allem 
herdförmige,  verkäsende,  pneumonische 
Prozesse.  In  zwei  Fällen  sah  ich  in 
den   mittleren  Lungenabschnitten  Ka- 


Fig.  653. 

Perforation  einer  verkästen  Broncliialdrüse  in  den 
Hauptbronclius.  T  Trachea ,  B  Bronchus  ,  P  Per- 
forationsölfnung,  durch  die  eine  Sonde  in  die  breiig 
erweichte  und  größtenteils  entleerte  Lymphdrüse 
fühlt.  Dem  Präparat  entspricht  die  Lunge  der 
Figur  654. 


vernen  (Fig.  654),  oben  und  unten  die 
konfluierenden  pneumonischen  Herde. 
Diese  bronchogene  Tuberkulose  ist  wohl 
häufiger,   als  man  gemeinhin  annimmt. 

In  der  Literatur  liegen  bis  jetzt  nicht  viele  Mitteilungen  über  broncho- 
gene Lungentuberkulose  vor.    Mehrfach  ist  angegeben,  daß  der  Einbruch  einer 


602 


II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


käsigen  Lymphdrüse  in  einen  Bronchus  zu  Erstickung  führte.  Auch  ich  kenne 
einen  solchen  Fall. 

Neben  den  genannten  Wegen  spielt  die  pleurogene  Tuberkulose,  die 
durch  Eindringen  zuerst  in  die  Pleurahöhle  gelangter  Bazillen  in  das  Lungen- 
gewebe zustande  kommen  könnte,  nur  eine  geringe  Rolle. 


13.  Syphilis. 

Die  Syphilis  der  Lungen  ist  in  charakteristischer  Form  nur  bei 


syphilitischen 
{Oummata)  auf, 


Neugeborenen 
die  einzeln  oder 


/ 


l'^i«;.  ()54. 

Tn"berkulose  einer  kindlichen  Lunge  (nur  wenig  ver- 
kleinert), entstanden  nach  Durchbrach  einer  käsigen 
Lymphdrüse  in  den  Stammbronchus  (s.  Figur  ().'>3). 
B  Bronchus,  C  eine  durch  Ausfall  nekrotisch  käsigen 
Gewebes  entstandene  Kaverne.  Die  übrige  Lunge 
ist  mit  käsig  pneumonischen  Herden  dichtgedrängt 
durchsetzt. 


häufig.  Sie  tritt  erstens  in  Herden 
zahlreich  die  Lunge  durchsetzen  und 
durch  feste  Konsistenz  und  grau- 
weiße Farbe  gekennzeichnet  sind. 
Die  Herde  beruhen  auf  interstitieller 
Wucherung,  die  an  fixen  Elementen 
und  Kundzellen  reich  ist.  Die  darin 
verlaufenden  Bronchen  und  ihre 
Endausbreitungen,  die  zu  Alveolen 
hätten  werden  sollen,  bleiben  auf 
dem  embryonalen  Verhalten  stehen. 
Zweitens  gibt  es  eine  diffuse,  größere 
Teile,  ganze  Lappen  oder  die  ganzen 
Lungen  einnehmende  Entzündung, 
durch  die  die  Organe  sich  fest  an- 
fühlen. Auf  der  Schnittfläche  sind 
sie  in  den  erkrankten  Teilen  ver- 
dichtet, manchmal  von  grauweißer 
oder  weißgelber  Farbe,  doch  nicht 
selten  auch  rötlich  oder  graurot. 
Im  ersteren  Falle  hat  Vtrchow  die 
Bezeichnung  »iveißePnettmo^iie«  ein- 
geführt. Mikroskopisch  findet  sich 
eine  interstitielle  Wucherung.  Die 
Alveolarlumina  sind  mit  abge- 
stoßenen gewucherten  und  fettig  de- 
generierenden Eijithelien  dicht  an- 
gefüllt. Die  Arterien  zeigen  (auch 
in  den  Gummata)  Endarteriitis,  die 
zum  Verschluß  führen  kann  und 
dadurch  für  das  Eintreten  von  Ne- 
krosen wichtig  ist. 

Die  Syphilis  bei  Erwach- 
senen kann  auftreten  in  Gestalt  einer 
interstitiellen,  rasch  der  Nekrose 
zur  Erweichung  und  Höhlenbildung 
Bildung  von  meist 


verfallenden,   nur  ausnahmsweise 

führenden  Wucherung,  welche  die  Bildung  von  meist  nur  einzelnen 
selten  zahlreichen  und  eine  Lunge  ganz  durchsetzenden  (v.  Hansemann) 
Knoten  zur  Folge  hat,  die  von  analogen  tuberkulösen  Prozessen  nicht 
ohne  weiteres  zu  unterscheiden  sind. 

Das  Vorhandensein  von  Syphilis  in  anderen  Organen,  besonders  den  großen 
Respirationswegen  (s.  diese),  die  hervorstechende  entzündliche  Beteiligung  der 
Gefäße,  das  Fehlen  des  knötchenförmigen  Baues  der  Tuberkulose  und  der 
Bazillen  unterstützen,  bzw.  sichern  die  Diagnose.    Die  gummösen  Knoten  heilen 
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unter  Resorption  der  nekrotischen  Teile  und  unter  Bildung  von  Narben,  die 
sich  durch  ihre  starke,  besonders  zu  tiefen  Einziehungen  der  Oberfläche  füh- 
rende Retraktion  und  ihre  derbfaserige  Beschaffenheit  auszeichnen.  Außer  der 
knotenförmigen  Entzündung  gibt  es  auch  eine  mehr  diffuse,  den  Lymph- 
bahnen folgende  interstitielle  Wucherung,  die  zur  Verbreiterung  der  normalen 
bindegewebigen  Septa  führt.  Die  Lunge  erscheint  dann  von  derberen  baum- 
und  netzförmig  angeordneten  Zügen  durchsetzt,  deren  syphilitische  Natur  in- 
des nur  anamnestisch  wahrscheinlich  gemacht  werden  kann. 

14.  Aktinomykos e. 

Der  Strahlenpilz  (S.  32)  kann  einmal  von  prävertebralen  pri- 
mären Herden,  zweitens  von  Herden  der  oberen  Luftwege  durch  Aspi- 
ration, drittens  selten  auf  embolischem  Wege  und  endlich  an  Fremdkör- 
pern haftend  in  die  Lunge  gelangen.  Für  den  letzteren  Modus  spricht  es, 
daß  J.  Israel  in  einem  Aktinomycesherde  ein  mit  dem  Pilz  behaftetes  Zahn- 
fragment, ScHMORL  in  einer  Kaverne  eine  Getreidegranne  fand.  Der  Aktino- 
myces  bildet  herdfömige  Entzündungen.  Über  ihre  Beschaffenheit  s.  S.  202. 
Nach  ScHLAGENH AUFER  [Canalis)  gibt  es  auch  eine  Lungenaktinomykose ,  die 
ähnlich  aussieht  wie  eine  Bronchitis  mit  Bronchiektasen.  Der  Prozeß  ist  sehr 
deletär,  breitet  sich  auch  auf  Nachbarorgane  (Thoraxwand,  Herzbeutel)  aus 
und  führt  stets  zum  Tode. 

15.  Rotz. 

Die  seltene  Rotzerkrankung  zeigt  teils  knötchenförmige,  teils  ausge- 
dehntere herdförmige  Entzündungen.  Die  Knötchen  sitzen  gern  gruppeuAveise, 
sind  anfangs  grau ,  später  gelblich ,  gern  eiterähnlich  weich.  Die  größeren 
Herde  sind  erbsen-  bis  walnußgroß,  gelblich,  neigen  zu  zentralem  Zerfall  und 
Nekrose.  Im  Rande  findet  sich  oft  pneumonisches  hämorrhagisches  Lungen- 
gewebe.   Hier  sah  Mac  Callum  auch  Organisation  (S.  581). 

Der  Lungenrotz  entsteht  durch  Aspiration  von  Rotzbazilien  aus  Herden 
der  oberen  Luft-  und  Verdauungswege,  oder  hämatogen. 

16.  Schimmelpilze. 

Schimmelpilzerkrankungen  sind  selbständig  für  sich  selten  als  etwa 
nußgroße  weißliche  Entzündungsherde.  Häufiger  sind  sie  sekundär  in  ander- 
weitig erkrankten  Lungen,  und  zwar  in  Kavernen  oder  Bronchen,  in  Form 
weißlicher,  schwärzlicher  oder  grünlicher  Beläge  oder  ebenso  gefärbter  Haufen. 
Es  handelt  sich  um  Aspergillus  niger  oder  fumigatus. 

17.  Geschwülste  der  Lunge. 

Unter  den  primären  Tumoren  sind  die  Fibrome  sehr  selten.  Sie  können 
umfangreich  werden. 

Auch  Lipome  sind  selten. 

Wegen  der  etwas  häufigeren  Chondrome  s.  S.  240. 

Osteome  sind  selten.  Mau  darf  sie  nicht  mit  relativ  häufigen  unregel- 
mäßigen, hanfkorn-  bis  erbsengroßen,  aber  auch  weit  größeren  Knochen- 
neubildungen verwechseln,  die  sich  meist  im  Anschlüsse  an  primäre  Verkal- 
kungen nekrotischer  Teile  entwickeln  (Cohn,  Arnsperger,  Pollack,  Lubaesch). 
Echte  knotenförmige  Osteome  sind  wohl  hauptsächlich  ossifizierte  Chondrome. 
Klinische  Bedeutung  kommt  ihnen  kaum  zu.  Primäre  Sarkome  der  Lunge 
kommen  nicht  häufig  vor.    Es  sind  meist  kleinzellige  Rundzellen  bzw.  Lympho- 
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Sarkome,  die  einen  großen  Umfang  erreichen  können.  oS^ach  Untersuchungen 
von  Hesse  kommen  solche  Lymphosarkome  bei  Arbeitern  in  den  Kobaltgruben 
Schneebergs  endemisch  vor. 

Unter  den  epithelialen  Neubildungen  sind  Adenome  äußerst  selten. 
Erwähnung  verdient  ein  von  Linser  beschriebenes  umfangreiches  kongenitales 
Adenom  der  linken  Lunge  vom  Bau  des  embryonalen  Organes. 

Wichtig  ist  das  Lungen-Karzinom  (Fig.  655),  das  allerdings  meist 
in  der  Wand  der  Bronchen  entsteht,  wie  man  aus  den  räumlichen  Be- 
ziehungen entnehmen  muß.  Die  Krebse  sitzen  nämlich  meist  gegen  den 
Hilus  hin  um  einen  größeren  Bronchus,  dessen  Wand  durch  das  Tumor- 
gewebe verdickt  und  dessen  Lumen  verengt  oder  ganz  verlegt  ist  (Fig.  655), 


Fig.  655. 

Primäres  Karzinom  der  Luns:e.   RecMer  Oberlappen.    B  Bronclius,  der  bei  6,  als  Ausgangspunkt  des  Tumors, 
trebsig  verdickt  und  verscblossen  ist.   Das  Karzinom  ist  in  Gestalt  eines  rundlicben  Knotens         in  das 
Lungengewebe  vorgedrungen.    LL  Lungengewebe. 

Der  Krebs  bildet  einen  ei-,  apfel-,  faustgroßen,  gewöhnlich  weiß- 
grauen Tumor,  der  auf  Druck  von  seiner  Schnittfläche  epitheliale  Massen 
auspressen  läßt.  Der  Tumor  verliert  sich  meist  in  das  angrenzende 
Lungengewebe,  das  zuweilen  bis  zur  pneumonieähnlichen  Verdichtung 
eines  ganzen  Lappens  infiltriert  ist.  Außerdem  kommt  es  zu  sekundärer 
Knotenbildung  in  der  übrigen  Lunge.  Die  bronchialen  Lymphdrüsen, 
die  mediastinalen  und  supraklavikularen  werden  krebsig  durchsetzt. 

Die  Zellen  des  Karzinoms  sind  bald  Zylmder-,  bald  polymorplie^ 
bald  schleinibildende  Epithelien.  Doch  beschränkt  sich  die  Schleimpro- 
duktion meist  auf  eine  intrazellulare  tropfenförmige  Abscheidung.  Selten 
sind  typische  Gallertkrebse. 

Das  Wachstum  des  Tumors ,  erfolgt  zunächst  in  den  Lymphbahnen  in  der 
Umgebung  der  Bronchen.  Von  hier  dringen  die  Zellen  in  die  Alveolen  vor 
und  durch  die  Poren  (8.  578)  von  einem  Infundibulum  zum  anderen.  Die  ver- 
größerten Alveolarepithelien  Averden  ebenso  wie  die  Bronchialepithelien  lediglich 
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verdrängt,  wandeln  sich  nicht  in  Krebsepithelien  um  (s,  S.  310).  Aus  dem 
Aneinanderstoßen  beider  Epithelarten  kann  man  also  die  Genese  nicht  ableiten. 
Das  am  häufigsten  gefundene  Zylinder-  (und  das  schleimbildende)  Epithel 
spricht  aber  wie  das  makroskopische  Verhalten  für  die  Herkunft  des  Tumors 
von  der  Bronchialwand. 

Neben  den  genannten  Krebsarten  kommt  auch  der  Plattenepithel- 
krebs selten  vor.  Friedländer  fand  ihn  in  einer  Kaverne,  Ernst  an  der 
Bifurkation  der  Trachea.  Das  verhornende  Epithel  kann  aus  Rückbildung  von 
Bronchialepithel  oder  durch  die  entwicklungsgeschichtliche  Bildung  von  Platten- 
epithel an  abnormer  Stelle  erklärt  werden. 

Über  Dermoidzysten  siehe  vorderes  Mediastinum. 

Sekundäre  Tumoren  kommen  in  der  Lunge  oft  vor,  weil  die  pri- 
mären Neubildungen  gern  in  Venen  einwachsen  und  weil  dann  abgelöste  Teile 
natürlich  in  die  Lunge  geraten  müssen  (S.  76). 

Metastatische  Chondrome  sind  selten, 
zuweilen  breiten  sie  sich  auch  in  der 
Pleura,  in  den  Lymphgefäßen  aus. 

Metastatische  Spindelzellen- 
und  osteogene  Sarkome,  die  zuweilen 
Knochen  und  Knorpel  enthalten,  bilden 
meist  multiple,  Stecknadelkopf-  bis  faust- 
große, beide  Lungen,  selten  nur  eine,  ein- 
nehmende Knoten  (Fig.  656). 

Auch  die  Melanome  metastasieren 
gern  in  die  Lunge. 

Die  Lymphosarkome  treten  teils 
als  große,  teils  als  kleine,  manchmal 
tuberkelähnliche  Knoten  auf,  die  aber 
weißer  und  markiger  sind  als  Tuberkel. 
Sie  lokalisieren  sich  in  den  normalen 
lymphatischen  Knötchen  (S.  263)  und 
wachsen  gern  konfluierend  in  dem  Binde- 
gewebe um  Bronchen  und  Gefäße,  in 
deren  Lumen  sie  unter  Verdickung  der 
Wand  einbrechen  können. 

Die  Karzinome  entstehen  metasta- 
tisch ebenfalls  meist  auf  dem  Blut  weg  e 
als  Knoten  und  zuweilen  multiple  miliare 
Knötchen.  Ihre  Ausbreitung  folgt  natur- 
gemäß gern  den  Lymphbahnen,  die  in 
der  Pleura  oft  netzförmig  krebsig  aus- 
gefüllt werden.  Ausgedehnt  werden  auch 
die  peribronchialen  Lymphbahnen  er- 
griffen. Daran  liegt  es,  daß  zuweilen  die  Krebsknoten  deutlich  um  einen 
Bronchus  angeordnet  sind. 

Krebse  können  in  die  Lunge  auch  vom  Hilus  aus  hineinkommen,  wenn 
dort  zunächst  die  Lymphdrüsen,  etwa  nach  primärem  Magenkarzinom,  krebsig 
werden.  Der  Tumor  wuchert  dann  kontinuierlich  in  die  Lunge  oder  in  die 
Lymphbahnen  der  Pleura  hinein. 

Endlich  können  auch  die  Chorionepitheliome  des  Uterus  in  die  Lunge 
metastasieren  (S.  324). 


Fig.  6ö6. 

Metastatische  Sarkome  der  linken  Lunge.  Man 
sieht  6  rundliche,  flache   helle  Tumorknoten 
mäßig  über  die  Pleura  prominieren. 
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18.  Gangrän  der  Lunge. 

Gangrän  entsteht  bei  Infektion  von  hämorrhagischen  Infarkten 
durch  Fäulnisbaziilen  (S.  568) .  aus  fibrinösen,  vor  allem  aus  herdförmigen 
(besonders  Fremdkörper-)  Entzündungen  (S.  581,  585),  als  Folge  einer  Em- 
bolie  fauliger  Thromben  (S.  587),  nach  Verletzungen  und  zuweilen  als 
Komplikation  von  Bronchiektasen  (S.  609). 

Das  gangränöse  Lungengewebe  ist  schwarzgrau  oder  schmutzig 
schwarzgrün,  weich,  zerreißlich.  Zerfällt  es,  so  bildet  sich  eine  mit 
jauchiger  Flüssigkeit  gefüllte  Höhle,  in  welche  die  gangränösen  der 
Wand  noch  anhängenden  Fetzen  hineinhängen  und  bei  Wasseraufgießen 
flottieren.  Sie  lösen  sich  nach  und  nach  ab  und  werden  ausgehustet. 
So  reinigt  sich  die  Höhle,  während  sie  außen  durch  granulierendes  Ge- 
webe abgeschlossen  wird.  Später  verkleinert  sich  die  Höhle,  indem  das 
benachbarte  Lungengewebe  gegen  sie  zusammenrückt  und  das  Granu- 
lationsgewebe sich  zusammenzieht.  So  bleibt  schließlich  nur  eine  un- 
regelmäßige Narbe. 

Die  gangränöse  Höhle  kann,  wenn  sie  subpleural  gelegen  ist,  in 
den  Brustfellraum  durchbrechen  und  einen  verjauchenden  Py opneumo- 
thorax  erzeugen  (s.  Pleura). 

19.  Verletzungen  der  Lunge. 

Die  Verwundungen  der  Lungen  bedingen  die  Gefahr  einer  Blutung, 
einer  Beeinträchtigung  der  Funktion  und  einer  Entzündung.  Sie 
kommen  zustande  durch  Kontusionen  des  Thorax,  durch  Eindringen  frakturierter 
Rippen  und  bei  Verletzungen.  Die  Blutung  kann  tödlich  sein,  die  Wunde 
kann  aber  auch  unter  Narbenbildung  heilen.  Eine  im  Lungengewebe  stecken- 
bleibende Kugel  wird  eingekapselt.  Durch  gleichzeitiges  oder  von  den  Bronchen 
aus  erfolgendes  Eindringen  von  Bakterien  in  die  Verletzung  entsteht  eine  oft 
in  Gangrän  übergehende  Entzündung.  Die  Verletzung  kann  auch  zu  Luft- 
und  Bluteintritt  in  die  Pleurahöhle  führen  (Pneumothorax,  Hämothorax). 

20.  Tierische  Parasiten. 

Echinococcusblasen  werden  selten  aus  der  Leber  in  die  Pulmonal- 
arterie  embolisiert.  Am  häufigsten  finden  sie  sich  im  unteren  Lungenlappen. 
Es  wurde  Perforation  in  die  Bronchen  mit  Hämorrhagie,  in  die  Pleura  und 
(selten)  in  die  Bauchhöhle  beobachtet.  Birch-Hirschfeld  sah  fünf  subpleural 
gelegene  Zystizerken  an  verschiedenen  Lungenstellen.  Diesing  fand  bei  einem 
sechsjährigen  Kinde  den  Strongylus  longevaginatus.  In  Ägypten  werden  Eier 
von  Distomum  haematobium,  in  Japan  das  Distomum  pulmonale  ge- 
legentlich angetroffen. 

Bei  Lungen gaugrän  werden  im  Auswurfe  zuweilen  Infusorien  gefunden. 

II.  Die  Bronchen. 

Die  pathologische  Anatomie  der  Bronchen  ist  zum  Teil  bereits  bei  den 
Lungen  abgehandelt  worden.  Gegenüber  der  Trachea  und  dem  Kehlkopfe  ist 
eine  Abgrenzung  nicht  immer  möglich.  Daher  werden  einige  Veränderungen 
erst  dort  besprochen  werden. 

a)  Zirkulationsstörungen. 

Anämie  und  aktive  Hyperämie  bedürfen  keiner  besonderen  Be- 
sprechung.   Passive  Hyperämie  begleitet  die  Stauungsprozesse  des  Lungen- 
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kreislaufes.  Kleine  Blutungen  in  die  Schleimhaut  treten  besonders  bei  Ent- 
zündungen auf. 

b)  Entzündungen. 

Die  akute  katarrhalis che  Entzündung  der  Bronchen  (Bronchial- 
katarrh, Bronchitis)  beginnt  mit  starker  Hyperämie.  Die  Schleimhaut  ist 
gerötet,  aufgequollen.  In  dem  Lumen  reichlicher  Schleim  mit  abgestoßenen 
Epithelien  und  Eiterkörperchen,  die  bei  reichlicher  Anwesenheit  die  Massen 
gelb  und  »puriform«  erscheinen  lassen.  Auch  Blut  oder  seröse  Flüssigkeit 
kann  beigemengt  sein.  Fließt  viel  dünnes  Produkt  ab,  so  kann  man  von 
Blennorrhoe  der  Bronchen  reden.  Ausgedehnte  Entzündungen  können 
Kindern  und  Greisen  gefährlich  werden.  Die  Entzündung  der  mittleren  Äste 
heißt  kurzweg  Bronchitis,  die  der  feineren  kapilläre  Bronchitis,  die  oft 
mit  Bronchopneumonien  (S.  582)  kombiniert  ist. 

Der  chronische  Bronchialkatarrh  kann  aus  dem  akuten  hervorgehen 
oder  als  solcher  beginnen.  Die  Schleimsekretion  überwiegt.  Die  Schleimhaut 
ist  braunrot,  diffus  oder  zottig,  papillär  verdickt  (Bronchitis  villosa).  Später 
kann  auch  Atrophie  der  Schleimhaut,  des  Bindegewebes  und  der  Muskulatur 
eintreten. 

Eine  besondere  seltene  Form  ist  die  Bronchitis  fibrinosa.  Der  Kranke 
wirft  unter  Dyspnoe  Gerinnsel  aus,  die,  in  Wasser  ausgebreitet,  sich  in  baum- 
artige, dem  Bronchialbaume  entsprechende  Verzweigungen  auflösen.  Sie  be- 
stehen aus  geronnenem  Fibrin.  Die  Ätiologie  ist  unbekannt,  Herzfehler  wurden 
als  disponierend  angesehen. 

Bei  dem  sogen.  Asthma  bronchiale  kommen  auch  baumförmige ,  aus 
Schleim  bestehende  Gerinnsel  vor.  In  ihnen  finden  sich  meist  reichliche  farb- 
lose Blutkörperchen ,  zentral  gequollene  Epithelien ,  ferner  die  CnAECOTSchen 
Krystalle,  die  von  Leyden  zuerst  im  Auswurfe  bei  Bronchialasthma  gefunden 
wurden,  daneben  die  von  Uxgar  und  Cuuschmann  beschriebenen  Spiralen, 
ohne  für  das  Asthma  charakteristisch  zu  sein:  spiralige  Schleimmassen,  deren 
axialer,  am  stärksten  gewundener  Abschnitt  den  dichtesten  Teil  darstellt,  um 
den  sich  durch  erneute  Drehung  von  Schleimmassen  sekundäre  gewundene 
fadenförmige  Gebilde  herumlegen  (Ad.  Schmidt).  Die  Spiralen  finden  sich 
auch  bei  anderen  Entzündungen  der  Bronchen.  Sie  können  auch  Fibringerinnsel 
einschließen. 

Selten  ist  die  Bronchiolitis  obliterans  (W.  Laxge ,  A.  Frankel). 
Nach  Abstoßung  des  Epithels  kommt  es  zu  Wucherung  von  Bindegewebe,  das 
in  das  Lumen  vordringt  und  es  zunehmend  verschließt.  Der  Prozeß,  der  nur 
die  kleinsten  Bronchen  betrifft,  hat  die  größte  Ähnlichkeit  mit  dem,  der  bei 
der  Induration  der  Lunge  vorkommt  (s.  S.  581). 

Über  Tuberkulose  der  Bronchen  s.  S.  590,  über  Syphilis  s.  die  Trachea. 

c)  Verengerung  der  Bronchen. 

Eine  Stenose  kann  durch  Veränderungen  der  Wand,  durch  Verstopfung 
des  Lumens  und  durch  Druck  von  außen  bedingt  sein. 

Schwellung  der  Schleimhaut  macht  naturgemäß  nur  in  den  kleineren 
Bronchen  eine  stärkere  Verengerung.  Meist  handelt  es  sich  bei  den  Wand- 
veränderungen um  Vernarb ung  von  Geschwüren  oder  um  Neubildungen. 

Verstopfung  von  Bronchen  kommt  durch  Schleim,  geronnene  Massen 
und  Fremdkörper  zustande.  Letztere  können  plötzlichen  Tod  oder  heftige 
Entzündungen  (Abszeßbildung,  Gangrän,  Bronchopneumonien  (s.  S.  582)  ver- 
anlassen. 

Kompression  der  Bronchen  ist  bedingt  durch  vergrößerte,  tuberkulöse 
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oder  von  Tumormetastasen  ergriffene  Lymphdrüsen,  durch  Mediastiualtumoren, 
die  auch  durch  die  Wand  nach  innen  wachsen  können ,  durch  Ösophagus- 
karzinome (s.  S.  475)   und  durch  Aneurysmen  (S.  383). 

d)  Bronchiektase. 

Erweiterungen  der  Bronchen  sind  (vgl.  Fig.  642  u.  643)  zylin- 
drisch, sackförmig,  seltener  spindelig.  Die  zylindrischen  be- 
treffen alle  Bronchen  einer  Lunge  oder  eines  Lappens  oder  nur  einzelne 
Aste,  sie  können  das  normale  Lumen  um  das  Vielfache  übertreffen. 
Man  kann  die  Kanäle  bis  dicht  an  die  Pleura  mit  der  Schere  auf- 
schneiden (Fig.  657).     Die  sackförmigen  Bronchiektasen  (Fig.  658), 


Fig.  657. 

Sehr  weite  zylindrisclie  Broncliiektasen  des  Unteiiappens.    B  größerer  Bronclius,  dessen  Aste  dilatiert  sind, 
der  eine  hei  P  bis  dicht  an  die  Pleura.    L  Lungengewebe. 

die  einzeln  und  in  großer  Zahl  vorhanden  sein  und  rosenkranzförmig 
aufeinander  folgen  können,  haben  den  Umfang  einer  Kirsche,  eines 
Hühnereies  und  darüber.  Der  Bronchus  geht  allmählich  in  sie  über, 
oder  er  erweitert  sich  plötzlich  oder  er  ist  auch  wohl  vor  der  Dilatation 
verengt. 

Die  Wand  der  Bronchiektasen  weicht  von  der  normalen  um 
so  mehr  ab,  je  weiter  vorgeschritten  die  Dilatation  ist.  In  den  zylin- 
drischen Erweiterungen  ist  sie  meist  verdünnt,  atrophisch,  in  den  sack- 
förmigen hat  sie  fast  alle  charakteristischen  Elemente,  Muskeln  und 
elastische  Fasern,  Drüsen  und  Knorpel  ganz  oder  bis  auf  kleine  Reste 
eingebüßt.    Der  Knorpel  hält  sich  am  längsten.    Schließlich  ist  nur 
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noch  Bindegewebe  vorhanden,  das  gefäßreich  und  hypertrophisch 
oder  wenig  entwickelt,  oder  faserig  sein  kann.  Im  ersteren  Falle  ist 
die  Wand  dick,  gewulstet,  hyperämiseh.  Sie  kann  aber  weiterhin  auch 
dünn,  atrophisch  oder  fibrös  werden.  Das  Epithel  ist  meist  kubisch 
und  nicht  selten  geschichtet,  es  fehlt  streckenweise  ganz. 

Diese  Veränderungen  sind  nicht  lediglich  sekundärer  Natur, 
vielmehr,  an  Stärke  allerdings  mit  der  Erweiterung  zunehmend,  die 
wichtigste  Grundlage  der  Bronchiektasen.  Denn  durch  sie  büßt 
die  Wand  ihre  Elastizität  ein,  so  daß  sie  allmählich  dem  Luftdruck 
nachgibt. 


dicMetes,  chronisch,  induriertes  Lungengewehe.     0  Oberlappen,  Z  hindegewehige  Verwachsung  zwischen 


Der  Grund  für  die  Abnormitäten  der  Wand  liegt  in  chronischen 
Entzündungen,  die  demnach  die  häufigste  Veranlassung  für  die 
Bronchiektasen  abgeben.  Unterstützend  wirkt  eine  Erkrankung  des 
umgebenden  Lungengewebes,  wenn  es  gleichfalls  an  Elastizität  einbüßt. 

Man  nimmt  an,  daß  Bronchiektasen  auch  entstehen  können,  wenn  bei 
Fixierung  der  Lunge  durch  Verwachsung  der  Pleurablätter  entzündlich  ver- 
dichtetes Lungengewebe  sich  kontrahiere  und  an  der  Bronchialwand  ziehe. 
Es  wird  aber  bei  der  zur  Pleura  senkrechten  Stellung  der  Bronchen  kaum 
möglich  sein,  daß  der  Zug  in  der  angenommenen  Weise  wirkt. 

Bionchialerweiterungen  kommen  auch  nach  Atelektase  zustande 

Eibbert,  Pathologie.  39 
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(S.  573).  Wenn  die  Lunge  nach  der  Geburt  luftleer  bleibt,  so  dehnen 
sich  die  Bronchen  durch  den  Luftdruck  aus.  Dann  ist  unter  Umständen 
ein  ganzer  Oberlappen  fast  nur  aus  erweiterten  Bronchen  zusammen- 
gesetzt. Das  zwischen  ihnen  liegende  Gewebe  ist  anämisch,  blaß, 
kohlefrei. 

Je  mehr  die  Erweiterungen  zunehmen,  um  so  mehr  wird  das  zwischen 
ihnen  liegende  Gewebe  komprimiert.  Schließlich  kann  es  in  seltenen  Fällen 
(häufig  bei  Tuberkulose)  atrophisch  werden  und  teilweise  schwinden,  so  daß  die 
Bronchiektasen  miteinander  kommunizieren. 

Über  intrauterin  entstandene  Bronchiektasen  s.  oben  S.  565. 

Der  Inhalt  ist  verschieden.  Meist  findet  sich  Schleim,  der  häufig 
puriform  oder  direkt  eitrig  ist,  oft  aber  ein  jauchig  zersetzter  Inhalt. 
Im  letzteren  Fall  greift  der  Prozeß  gern  auf  das  Lungengewebe  über. 
In  ihm  kann  eine  Gangrän  entstehen,  welche  nach  Zerfall  der  Wand 
das  Lumen  der  Bronchiektase  fetzig  begrenzt. 

Die  Folgen  der  Bronchiektasen  sind  ein  reichliches  schleimig- 
eitriges oder  jauchiges  Sputum,  Fieber,  die  Erkrankung  des  umgebenden 
Lungengewebes  und  die  Aufnahme  von  Bakterien  in  den  Kreislauf. 
Die  eingedrungenen  Organismen  machen  gelegentlich  metastatische  Eite- 
rungen, so  besonders  im  Zentralnervensystem  (s.  S.  426).  Es  kommen 
hauptsächlich  die  pyogenen  Kokken,  aber  auch  andere,  z.  B.  der  Aktino- 
myzes  in  Betracht  (Chiari). 

e)  Geschwülste. 

Über  die  Tumoren  der  Bronchen  vgl.  die  der  Lunge  S.  603. 


f )  Pig-mentierung  der  Bronchialwand. 

Die  in  bronchialen  Lymphdrüsen 
enthaltenen  Kohlepartikel  gelangen 
bei  entzündlicher  Verwachsung  der 
Drüsen  in  die  Bronchial-  und  Tracheal- 
wand  und  bis  in  die  Schleimhaut. 
Dann  kommt  es  in  ihr  zu  fleckigen, 
schwarzgrauen  Pigmentierungen,  aber 
nur  selten  zu  schwereren  Folgen  nar- 
biger Umwandlung  der  Schleimhaut 
oder  Geschwtirbildung.  Selten  bricht 
eine  anthrakotisch  tuberkulöse  Drüse 
in  die  Trachea  durch  und  event. 
gleichzeitig  in  den  Ösophagus,  so  daß 
Kommunikation  entsteht. 


A      ^m^m.  '^^mmmM  jy-^^   wichtigsten  Erkrankungen 

der  Trachea  werden  im  Zusammen- 
hange mit  Bronchen  (s.  diese)  und 
Kehlkopf  (s.  unten)  besprochen.  Hier 
seien  nur  die  Mißbildungen  er- 
wähnt. Fehleu  und  blinde  Endigung 
der  Trachea  Avird  nur  bei  ander- 
weitigen, das  Leben  nicht  gestattenden 
Mißbildungen  gefunden.  Über  die  Kommunikation  mit  dem  Ösophagus  s.  S.  470. 


Fig.  659. 

Perforation  eines  Ösophaguskarzinoms  in  den  linken 
Stammhronclius.    0  Perforationsöffnung  mit  karzino- 
matösem  Randwulst  C.    B  Bronclius,  T  Trachea,  A 
Aorta,  P  Pulmonalis. 
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Unwesentliche  Abnormitäten  sind  Verschmelzung,  Spaltung  und  falsche  Gestalt 
der  Knorpel,  abnorme  Weite  und  Länge,  Septieruug  der  Trachea.  Ferner 
verdient  eine  Dreiteilung  Erwähnung  uud  das  Entspringen  eines  eparteriellen 
(über  der  Arteria  pulmonalis  gelegenen)  Astes  des  rechten  Stammbronchus  aus 
der  Trachea  (Chiari).  Endet  dieser  Ast  blind,  so  entsteht  ein  kongenitales 
Tra  che  al  diver  tikel. 

* 

SV.  Kehlkopf  und  Luftröhre. 

1.  Mißbildungen. 
Mangel  einzelner  Teile  (der  Epiglottis ,  der  Gießbeckenknorpel) ,  Asym- 
metrie, abnorme  Kleinheit  oder  Spaltung  der  Epiglottis,  ungewöhnliche  Größe 
und  Kleinheit  des  Kehlkopfes  (bei  unvollkommener  Entwicklung  der  Geschlechts- 
teile) und  Atresie  kommen  vor.  Selten  ist  eine  Erweiterung  der  Morgagni- 
schen  Taschen,  die  dadurch  den  Luftsäcken  bei  Affen  ähnlich  werden. 

2.  Zirkulationsstörungen. 

Passive  Hyperämie  zeigt  starke  blaurote  Injektion  der  Epiglottis  und 
der  Schleimhaut  unterhalb  der  Stimmbänder.  Blutungen,  Ekchymosen  treten 
auf  bei  Entzündungen,  Erstickungen,  Hämophilie.  Ö  dem  der  Kehlkopf  Schleim- 
haut, in  erster  Linie  der  ary-epiglottischen  Falten  (Fig.  660)  findet  sich  oft 
bei  Stauungen,  am  hochgradigsten  als  Ausdruck  von  Entzündungen  (Glottis- 
ödem). 

3.  Entzündungen, 
a)  Die  Katarrhe. 

Katarrhalische  Entzündung  verhält  sich  wie  in  den  Bronchen  (s.  oben 
S.  607).  Akute  Laryngitis  zeigt  Hyperämie,  Ekchymosierung,  Schwellung, 
auch  oberflächliche  Erosionen. 

Der  chronische  Katarrh  zeigt  geringere  Schwellung,  meist  fleckige 
Rötung  und  ein  zäheres  Sekret.  Die  Schleimhaut  ist  körnig  durch  Schwellung 
der  Schleimdrüsen.  Auf  den  Stimmbändern  tritt  Verdickung  des  Plattenepithels 
ein.  Zuweilen  bilden  sich  papilläre  Wucherungen.  Die  Schleimhaut  wird  durch 
Zellinfiltration  starrer,  weniger  beweglich,  manchmal  partiell  atrophisch. 

Die  von  ViRCHOW  so  genannte  Pachydermia  laryngis,  die  namentlich 
bei  Potatoren  vorkommt,  besteht  in  Wucherung  des  Bindegewebes  und  Ver- 
dickung und  weiterer  Ausbreitung  des  Platten- 
epithels, das  zugleich  epidermoidalen  Cha- 
rakter annimmt.  Es  entstehen  manchmal  warzige 
Exkreszenzen ,  besonders  am  mittleren  und  vor- 
deren Abschnitte  der  Stimmbänder. 


b)  Die  pseudomembranösen  Entzündnngen. 

Diphtherie  des  Larynx,  der  Trachea  und 
der  Bronchen  schließt  sich  oft  an  die  des 
Rachens  an  oder  sie  tritt  selbständig  auf. 
An  der  Bildung  der  Pseudomembranen  sind 
nekrotisch  werdende  Oberflächenschichten  der 
Schleimhaut  viel  weniger  als  im  Rachen  (S.  467), 
am  meisten  noch  im  Kehlkopf,  beteiligt.  Daher 
liegen  die  Membranen  meist  lose  auf  oder 
sind  leicht  abzuheben.  Auf  diese  häufigeren 
Fälle  findet  die  Bezeichnung  Krup  (Krup- 
membran)  Anwendung. 


Fig.  660. 

Glottisödem  in  Anschluß  an  Milz- 
brandödem nacli  Pustula  maligna  der 
Halsgegend    (Va  der  natürl.  Größe.) 
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Die  Membranen  (Fig.  184,  499)  sitzen  auf  der  Hinterfläche  der  Epi- 
glottis  und  auf  den  Stimmbändern  am  festesten,  füllen  die  MoRGAGNi'sehen 
Taschen  aus  oder  tiberbrücken  sie  und  können  kontinuierlich  bis  in  die 
feineren  Bronchen  reichen.  Aber  in  ihnen  und  in  der  Trachea  sind  sie 
außer  dem  eben  genannten  Grunde  auch  wegen  reichlicher  Beimengung 
von  Schleim,  zumal  über  den  Drüseuöffnungen  weicher  als  oben,  sitzen 
locker  auf,  lösen  sich  leicht  in  Köhrenform  ab  und  können  in  dieser  Ge- 
stalt ausgehustet  werden,  bilden  sich  aber  gern  wieder  neu.  Sie  sind  im 
Kehlkopf  besonders  dick  und  können  die  Glottis  bis  zur  Erstickung  ver- 
engen. Nach  Ablösung  der  festhaftenden  Membranen  bleiben  geschwürige 
Defekte  zurück,  die  aber  bei  günstigem  Verlauf  bald  heilen. 

Auch  bei  anderen  Infektionskrankheiten  kommen  Pseudomembranen  vor, 
bei  Masern,  Scharlach  (Fig.  501),  Pocken,  Typhus  u.  a.  Die  Membranen 
sind  nicht  immer  so  deutlich  ausgeprägt,  manchmal  nur  graue  körnige,  vielfach 
kleinfleckige,  fest  haftende  Beläge.  Auch  sie  können  wie  dort  bis  in  die 
Bronchen  reichen  und  die  Glottis  verengern.  Bei  Pneumonie  sind  krupöse 
vom  Kehlkopf  kontinuierlich  bis  zu  den  Alveolen  reichende  Fibrinmembranen 
sehr  selten  (S.  578). 

c)  Die  phlegmonösen  Entzündungen. 

Entzündungen  der  Submukosa  des  Larynx  führen  zu  Schwellungen, 
vor  allem  der  MoRGAGNi'schen  Ventrikel,  der  falschen  Stimmbänder 
und  der  ary-epi  gl  ottischen  Falten  und  sind  meist  ausgesprochen  öde- 
matös  (Glottisödem,  Fig.  660).  Die  Exsudation  ist  serös-eitrig,  selten 
rein  eitrig,  sie  schließt  sich  an  Entzündungen  des  Larynx,  der  Tonsillen, 
der  Gaumenbögen,  des  Schlundes,  an  Erysipel  und  phlegmonöse  Ent- 
zündungen des  Halses,  an  retropharyngeale  Abszesse  an.  Die  Schwellung 
des  Kehlkopfeinganges  kann  zum  Erstickungstod  führen. 

Wichtig  sind  die  tiefen  phlegmonösen  Entzündungen  infolge 
geschwüriger  Prozesse  des  Kehlkopfes,  bei  Diphtherie,  selten  bei 
sonst  normalem  Larynx  und  metastatisch.  Sie  laufen  hauptsächlich  in 
der  Umgebung  der  Knorpel  ab.  Diese  eitrige  Perichondritis  bringt 
durch  Ablösung  des  Perichondrium  den  Knorpel  zum  Absterben. 
Der  Eiter  kann  die  Schleimhaut  emporwölben  und  Stenose  veranlassen, 
in  den  Larynx  durchbrechen,  in  die  Lunge  aspiriert  Entzündung  hervor- 
rufen. Der  abgestorbene  Knorpel,  meist  die  Gießbeckenknorpel, 
entleert  sich  manchmal,  wird  ausgehustet,  oder  führt  zur  Erstickung. 
Eiter-  und  Knorpelentleerung  kann  auch  durch  die  Haut  erfolgen.  Der 
Kehlkopf  bricht  nach  Ausstoßung  größerer  Knorpelstücke  zuweilen  in 
sich  zusammen  (Erstickung). 

d)  Taberkniöse  Entzündungen. 

Die  Tuberkulose  des  Kehlkopfes  tritt  fast  ausnahmslos  zu  Lungen- 
tuberkulose hinzu.  Manchmal  beschränkt  sie  sich  auf  ein  Geschwür 
der  hinteren  Wand  oder  über  der  Kommissur  der  Stimmbänder,  oder 
greift  auch  auf  diese,  oft  nur  eines,  über.  Das  Ulcus  ist  schlitzförmig 
(auf  den  Stimmbändern)  oder  unregelmäßig,  flach  oder  tiefgreifend  mit 
infiltrierten  Rändern  (Fig.  661)  und  unebenem  Grunde.  Es  kann  bis 
an  die  Knorpel  reichen  und  Perichondritis  veranlassen.  Häufig  sind 
die  Geschwüre  zahlreicher,  bilden  zunächst  flache,  mit  scharfen,  leicht 
oder  deutlich  buchtigen  Rändern  begrenzte  mit  unebenem  graugelbem 
oder  trübgelbem  Grunde  versehene  Substanz  Verluste  (Fig.  662),  die  kon- 
fluieren und   sich  auf  die  gesamte  Schleimhaut   der  Epiglottis,  der 
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Stimmbänder,  die  ganz  weggefressen  werden  können,  der  Trachea  und  der 
Bronchen  erstrecken  können.  Oft  greifen  sie  auch  tiefer,  bekommen  einen 
höckrigen  Grund  und  einen  mehr  oder  weniger  vorspringenden  Rand. 

In  der  Trachea  sieht  man  oft  multiple,  etwa  linsengroße,  »lenti- 
kuläre«,  in  stark  geröteter  Schleimhaut  zerstreute  Ulcera,  später  aus- 
gedehntere Geschwtirsbildung,  in  der  inselförmige  Gebiete  frei  bleiben. 
Zuweilen    sieht    man  die 
Ulcera  als  zirkuläre,  unter- 
einander   durch  Brücken 
zusammenhängende ,  über 
den  Knorpeln  verlaufende, 
zackige  oder  buchtige  Bän- 
der angeordnet.  Die  Knor- 
pelringe   können  bloß- 
gelegt,   auch    auf  ihrer 
Rückfläche  völlig  losgetrennt 
und  event.  ganz  ausgestoßen 
werden. 

Über  die  Tuberkulose 
der  Bronchen  s.  S.  590. 

Die  tuberkulöse  Wuche- 
rung des  Larynx  kann  zu- 
weilen in  Gestalt  unregel- 
mäßiger, teilweise  ulzerier- 
ter,  höckriger  oder  papil- 
lärer tumorähnlicher  Massen 
in  das  Lumen  vorspringen 
und   so   hochgradige  Ste-  Fi  661 

no  sen  bewirken.  Schwierie;-       ^  .  .     .  r,J^\   /  ^ 

.                     T\'{V}         j'   1  Tuberkulose  des  rechten  Stimmbandes  und  der  MoEGAGNisclien 

keiten    der    Dinerentialdia-  Tascte,  an  deren  oberem  Eande  man  einen  parallel  laufenden 

n.nnao  n.ar».a-niihaT  oi'noTvi  l^ov  tuberkulösem  Granulationsgewebe  bestellenden  Wulst  sieht. 

gUUSe  gegeUUUCl  einem  JVai-  Das  stimmband  ist  größtenteils  in  ein  Geschwür  umgewandelt. 


Fig.  662. 

Tuberkulose  des  Larynx.  Z  Zunge,  S  1.  Stimmband ,  K  Knorpel.  Auf  der  Epiglottis  sieht  man  eine  aus- 
gedehnte unebene  TJlzeration  mit  miliaren  Knötchen.  Bei  a  ein  flaches  Ulcus  mit  trübem  gelben  Rand, 
bei  öl  mehrere  ähnliche  über  die  Stimmbänder  hinausgreifende  Geschwüre.  Bei  6  liegt  Epiglottisknorpel  frei. 
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zinom.  An  der  Epiglottis  erzeugen  die  ulzerösen  Prozesse  manchmal 
Zerstörungen  des  Eandes,  der  wie  angenagt  erscheint  und  mit  frei- 
liegendem Knorpel  versehene  Defekte  aufweist.  Von  hier  kann  die  Ul- 
zeration  sich  auf  den  Zungengrund  und  die  Rachenschleimhaut  aus- 
dehnen. 

Über  die  Entstehung  der  Tuberkulose  der  Respirationswege  herrscht  keine 
Einigkeit.  Man  nimmt  einerseits  an,  daß  die  Bazillen  vom  Lumen  aus  dem 
Sputum  in  die  Schleimhaut,  andererseits,  daß  sie  auf  den  Lymph-  (oder  Blut-) 
Bahnen  dorthin  gelangen.    Das  erstere  ist  wahrscheinlicher. 

e)  Syphilitische  Entztindnn^en. 

Syphilis  kommt  am  häufigsten  im  oberen  Teile  des  Kehlkopfes 
vor,  aber  auch  in  der  Trachea,  an  der  Bifurkationsstelle  und  auf  die 
Bronchen  übergreifend.  Die  entzündliche  Infiltration  betrifft  die  Mukosa 
und  Submukosa  und  läßt  sie  starr,  grauweiß  erscheinen.  Die  Infiltrate  zer- 
fallen zu  Geschwüren  mit  gewul- 
steten,  oftstarkgerötetenRändern 
und  speckigem  Grunde.  Sie 
zerstören  gern  die  Epiglottis  vom 
Rande  aus  oder  erzeugen  per- 
forierende Defekte.  Im  Kehl- 
kopf und  an  den  Stimmbändern 
können  sie  die  Schleimhaut  tief- 
greifend vernichten  (Perichon- 
dritis  ,  Knorpelnekrose). 
Die  Geschwüre  können,  bei 
nicht  zu  großen  Zerstörungen^ 
ohne  wesentliche  Nachteile  hei- 
len. Oft  aber  bilden  sich  weiße 
schrumpfende  (Fig.  663),  strah- 
lige oder  netzförmige  Narben, 
die  gern  Verengerungen  des 
Larynx,  der  Trachea  und  der 
Eingangsöffnungen  der  Bron- 
chen bewirken,  deren  Lumen 
auf  Sondendicke  stenosiert  wer- 
den kann. 


Fig.  663. 

Syphilitische  Narben  des  Larynx  und  des  Rachens.  Z Larynx, 
itf/f  Knorpel,  Ii  Epiglottis,  die  auf  ilii'er  ßückfläche  mit 
ausgedehnten  narbigen  Einziehungen  versehen  ist.  Ihr 
Eand  ist  unregelmäßig  eingeberbt.  Bei  Z  zieht  ein  neu- 
gebildeter Bindegewebestrang  zu  der  ebenfalls  narbig 
veränderten  seitlichen  Rachenwand. 


f)  Lepra. 

Die  Lepra  des  Larynx  zeigt  knotige  Wucherungen,  seltener  difluse  Infil- 
tration, weiterhin  Ulzeration  mit  tiefen  Substanzverlusten. 

g")  Kotz. 

Bei  Kotz  finden  sich  difl'use  Schwellungen  und  Knoten,  die  bald  ge- 
schwürig werden  und  reichlichen  Eiter  liefern.  Sie  sitzen  meist  am  Kehl- 
deckel, aber  auch  tiefer.  Auch  dem  Rhinosklerom  ähnliche  Erkrankungen 
kommen  selten  vor  (S.  618). 

4.  Geschwülste. 

Lipome  und  Angiome  sind  selten  beobachtet.  Auch  die  Chondrome 
als  Auswüchse  (S.  238)  der  Knorpel,  die  das  Lumen  verengern  können,  sind 
selten.    Über  die  multiplen  Chondrome  und  Osteome  der  Trachea  (s.  S.  245). 
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Die  häufigsten  Kehlkopfgescliwulste  (Fig*.  664,  665)  sind  papillär 
gebaute  Neubildungen  »Papillome«),  die  denen  der  äußeren  Haut  ent- 
sprechen (S.  278),  also  bald  glatter,  bald  höckriger,  bald  zottig  und  mit 
Pflasterepithel  bedeckt  sind.   Sie  sind  ent- 
weder gestielt  oder  breitbasig,  klein  oder 
vorwiegend  in  der  Breite  umfangreich.  Sie 
können  den  größten  Teil  des  Larynx  aus- 
kleiden.  Sie  entstehen  an  den  mit  Platten- 
epithel bekleideten  Stellen,  können  sich 
aber  weiter  ausdehnen.    Meist  treten  sie 
bei  Erwachsenen,   aber  auch  schon  bei 
Kindern  auf.    Sekundär  entwickeln  sich 
papilläre    Wucherungen   am   Eande  von 
Geschwüren  und  bei  der  Pachydermia 
laryngis  (S.  611). 

Rundliche  polypöse  erbsen-  bis  nuß- 
große Erhebungen  vorwiegend  aus  manch- 
mal ödematösem  Bindegewebe  werden  als 
fibröse  Polypen  bezeichnet.  Sie  sind 
bald  härter,  bald  weicher.  Ihr  Sitz  sind 
hauptsächlich  die  Stimmbänder  und  die 
MoRGAGNi'schen  Taschen. 


Fig.  664. 


Durch   Beteiligung    der  Schleim- 


Papillomatöse  Wucherungen  im  Kehlkopf 
eines  3  jährigen  Kindes  (um  1/3  verMeinert). 

drüsen,  durch  Wucherung  oder  auch  durch  Sekretanhäufung  im  Drüsen- 
lumen, werden  die  Polypen  weich  und  schleimig.  Ist  das  Sekret  wäßrig, 
so  erscheinen  sie  zuweilen  zystös. 

Von  M.  ^iMMOJsDS  wurden 
an    der    hinteren    Fläche     der  / 
Trachea  im  Bereiche  des  häutigen 
Teiles  von  Schleimdrüsen  abzu- 
leitende erbsen-  bis  walnußgroße 

retrotracheale  Schleimdrüsen- 
zysten und  Zystofibrome  beschrie- 
ben, denen  klinische  Bedeutung 
nicht  zukommt. 

Das  Sarkom  ist  selten.  Es 
bildet  knotiffe  Tumoren. 


%1 


Häufiger  ist  bei  Männern 
das  Karzinom  (Fig.  666).  Es 
wird  durch  Alkoholmißbrauch 
und  starkes  Eauchen  begün- 
stigt. Meist  ist  es  ein  Platten- 
epithelkrebs,  Zylinderzellen- 
krebse sind  sehr  selten. 

Der  Krebs  beginnt,  meist 
an  den  Stimmbändern,  als 
flache  Infiltration,  die  sich  bald 
nach  oben  und  unten  sowie 
auf  die  andere  Seite  aus- 
breitet und  in  die  Tiefe  vordringt.  Er  kann  auch  eine  ausgesprochen 
papilläre  Fläche  bieten.  Später  zerfällt  der  Krebs  und  bildet  ein  Ge- 
schwür (Fig.  666),  das  bis  auf  die  Knorpel  reicht  und  Perichondritis 


Fig;.  665. 

Zwei  papilläre  Tumoren  des  Kehlkopfes,  der  eine  auf  dem 
rechten  Stimmhand,  der  andere  über  dem  linken. 
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zur  Folge  haben  kann.  Der  Krebs  wirkt  stenosierend,  doch  kommt 
der  Tod  meist  infolge  der  Verjauchung  des  Geschwüres  zustande,  die 
Aspirationspneumonie  mit  sich  bringt.  (Übergreifen  des  Krebses 
auf  den  Schlund  und  den  oberen  Teil  der  Speiseröhre.  Krebsmetastase 
in  Lymphdrüsen). 

Karzinome  der  Trachea  sind  selten  (s.  Lungeukarzinom  S.  604). 


Fig.  666. 

Kiirzinom  des  Larynx.  Epiglottis,  i  Larynx,  A' Knorpel,  C  Karzinom,  welches  an  Stelle  des  linken  Stimm- 
bandes  sitzt  und  es  nach,  oben  und  unten  überragt.    Es  ist  zentral  zerfallen  und  peripher  vorgewulstet. 

5.  Fremdkörper. 

Fremdkörper  veranlassen  Stenose  oder  Verschluß  des  Kehlkopfes,  unter 
Umständen  plötzliche  Erstickung.  Bleiben  sie  in  den  MoRGAGNischen  Taschen 
stecken,  so  bewirken  sie  meist  eitrige  Entzündung,  ebenso,  wenn  sie  in  der 
Trachea  und  in  den  Bronchen  festsitzen.  Unter  dem  Drucke  des  Fremdkörpers 
wird  die  Tracheal-  und  Bronchialwand  nekrotisch. 

V.  Nase  und  Nebenhöhlen. 

1.  Mißbildungen. 

Hochgradige  Mißbildungen  finden  sich  bei  Zyklop ie.  Ferner  wurde 
beobachtet:  Fehlen  der  unteren  Nasenmuschel,  knöcherner  Verschluß  der 
Choanen,  abnorme  Enge  der  Nasenhöhle,  seitliche  Verbiegung  des  Septums  und 
dadurch  Verengerung  der  einen  Nasenhälfte,  Verwachsung  der  Nasenlöcher 
durch  häutige  Membranen. 

2.  Zirkulationsstörungen. 

Zirkulationsstörungen  werden  durch  den  Reichtum  an  Gefäßen,  zumal  der 
unteren  Muschel,  wo  sie  ein  kavernöses  Gewebe  bilden,  begünstigt.  Passive 
Hyperämie  kann  die  Schleimhaut  erheblich,  manchmal  polypös  verdicken. 

Blutungen  (Epistaxis) ,  bei  Hyperämien,  Neubildungen,  manchen  Blut- 
veränderungen und  im  Beginn  von  Infektionskrankheiten,  können  erheblich  und 
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sogar  tödlich  sein.  Meist  erfolgen  sie  aus  kleinen  venösen  Gefäßen,  gewöhn- 
lich im  vorderen  Abschnitte  der  Nasenhöhle. 

3.  Entzündungen. 

Der  akute  Katarrh,  Schnupfen,  Coryza,  EJdnitis  ist  häufig.  Von  ihm 
leitet  sich  die  Bezeichnung  Katarrh  (S.  179)  her  (xoi-appso)).  Man  sieht  Hype- 
rämie, Bildung  reichlichen  Schleimes  mit  später  eitrigem  Charakter.  Heilung 
oder  Übergang  in  den  chronischen  Zustand.  Ätiologisch  sind  thermische, 
mechanische,  infektiöse  Einflüsse  und  individuelle  Disposition  bedeutsam. 

Inwieweit  bestimmte  Bakterien  eine  Rolle  spielen,  ist  fraglich.  Man 
findet  die  auch  in  der  normalen  Nase  vorkommenden  Kokken,  Diplokokken, 
Streptokokken  und  Staphylokokken.  Ihre  Bedeutung  mag  darin  liegen,  daß 
sie  in  der  hyperämisch  gewordenen  Nase  sich  vermehren  und  die  Entzündung 
unterhalten. 

Die  Nasenschleimhaut  ist  hochgradig  hyperämisch  und  geschwollen  bei 
dem  Heufieber y  Heiisdmujpfen.  Es  besteht  oft  gleichzeitig  Neuralgie  im  Tri- 
geminusgebiete  und  Asthma.  Die  Krankheit  tritt  nur  bei  einzelnen  disponierten 
Individuen  bei  Einatmung  der  Pollenkörner  blühender  Gräser  auf.  Ob  auch 
hier  Bakterien  mitwirken  ist  fraglich. 

Rhinitis  wird  ferner  bewirkt  durch  Fortleitung  eines  Gesichts- 
erysipels,  durch  Infektion  mit  Tripperkokken,  bei  Masern,  Pocken, 
Scharlach,  bei  Diphtherie  unter  Pseudomembranbildung. 

Tiefer  greifende,  eitrige  Naseneutzündungen ,  meist  wohl  von  der  Nach- 
barschaft fortgeleitet,  sind  gefährlich,  wenn  sie  sich  auf  die  Stirnhöhlen,  das 
Siebbein  und  die  Meningen  fortsetzen. 

Chronische  Rhinitis  entsteht  aus  der  akuten,  namentlich  nach  wieder- 
holten Rezidiven,  ferner  bei  längerer  Einwirkung  von  Fremdkörpern,  Tumoren, 
Geschwüren.  Hochgradige  Hyperämie  und  Schwellung,  Vergrößerung  der 
Drüsen  und  Vermehrung  des  Schleimhautbindegewebes  kennzeichnen  sie.  Nach 
lange  bestandener  Schwellung  kann  Atrophie  eintreten. 

Die  Ozaena  simplex  (Rhinitis  foetida  atrophicans)  zeigt 
eine  hochgradige  Atrophie  der  Schleimhaut  und  Bildung  eines  übel- 
riechenden Sekretes,  es  bilden  sich  derbe  grünliche  und  bräunliche 
Borken.  Das  Riechepithel  wird  durch  geschichtetes,  manchmal  auch 
verhornendes  Plattenepithel  ersetzt  (S.  164).  Die  Erkrankung  findet  sich 
bei  Skrophulose,  aber  auch  sonst  gesunden  Individuen.  Ätiologisch  wird 
ein  Bacillus  mucosus  ozaenae  beschuldigt. 

An  einer  Rhinitis  nehmen  auch  die  Nebenhöhlen  nicht  selten 
teil.  Aber  es  gibt  auch  selbständige  von  Traumen  oder  Zahnkaries 
abhängige  Prozesse,  besonders  der  Oberkieferhöhlen.  Die  Kommunikation 
mit  der  Nase  ist  manchmal  aufgehoben,  dann  sammelt  sich  das  entzünd- 
liche Produkt  in  den  Nebenhöhlen  (auch  der  Stirnhöhle)  an.  Bei  An- 
häufung einer  schleimig-serösen  oder  gallertigen  Flüssigkeit  spricht  man 
von  Hydrops  des  Antrum  Highmori.  Eiteransammlung  kennzeichnet 
das  Empyem  der  Höhle.  Im  ersteren  Falle  können  die  Wandungen  ver- 
dünnt und  ev.,  meist  nach  vorn,  durchbrochen  werden.  Bei  Eiterung 
kann  die  Wand  kariös  werden  und  ebenfalls  perforieren.  Der  Inhalt 
der  Stirnhöhle  kann,  meist  nach  der  Nase,  durchbrechen,  aber  auch  in 
die  Schädelhöhle  und  dann  Meningitis  veranlassen. 

Es  gibt  ferner  eine  skrofulöse  Rhinitis,  hauptsächlich  im  unteren  Teile  der 
Nasenhöhle,  oft  in  Verbindung  mit  Ekzem  der  Oberlippe.  (Derbe  Infiltration 
der  Schleimhaut  mit  Bildung  eingetrockneter  Krusten  und  flacher  Geschwüre.) 


618 


IL  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Die  Tuberkulose  erzeugt  flachere  knötchenförmige  Infil- 
trationen, zumal  am  Septum  cartilagineum.  Daraus  geben  geschwürige 
Prozesse  hervor.  Zuweilen  sieht  man  polypös  vorspringende  tuberkulöse 
Wucherungen,  die  nußgroß  werden  können.  Die  Nasentuberkulose  ist 
meist  sekundär.  Sie  entsteht  u.  a.  durch  Fortpflanzung  des  Gesichts- 
lupus in  die  Nasenöffnungen,  ferner  durch  Infektion  mit  Sputum^  seltener 
hämatogen. 

Die  Syphilis  macht  in  früheren  Stadien  katarrhalische  Erkrankungen 
(Coryza,  Ocaena,  syphilitica).  Später  entstehen  gummöse  Prozesse  der 
Schleimhaut  mit  Geschwüren,  manchmal  eine  gummöse  Perichondritis  und 
Periostitis  mit  Nekrose  des  Knochens. 

Die  Prozesse  sitzen  meist  am  Septum  und  bewirken  oft  Perforation  und 
ausgedehnte  Zerstörung,  auch  der  Muscheln  und  der  Nasenbeine.  Dann  bricht 
das  Gerüst  zusammen,  es  entsteht  die  Sattelnase.  Die  Schleimhaut  ist  narbig 
verändert. 

Der  Rotz  veranlaßt  in  der  Schleimhaut  Pusteln,  Knötchen  und  Geschwüre 
mit  gelblichem  Grund,  die  auf  Knorpel  und  Knochen  übergehen  können. 

Die  Lepra  ergreift  gern  den  Naseneingang,  der  gewöhnlich  die  Ein- 
gangspforte darstellt.  Sie  erzeugt  knotige,  geschwürig  aufbrechende  Prozesse, 
auch  auf  der  Nasenschleimhaut. 

Das  Rhinosklerom  ist  eine  durch  besondere  Bazillen  (S.  32)  ausge- 
zeichnete seltene  Entzündung  der  Umgebung  des  Naseneinganges,  die  durch 
Infiltration  und  knotige  Wucherung  der  Weichteile  ausgezeichnet  ist.  Sie  ver- 
läuft chronisch  und  kann  sich  auf  die  weitere  Umgebung  ausbreiten. 

Sehr  selten  sind  Ansiedelungen  von  Schimmelpilzen  in  Nase  und  Neben- 
höhlen (Schubert,  Zarniko). 

4.  Geschwülste. 

Über  die  fibrösen  Schleimhautpolypen  s.  S.  234,  über  Polypen  mit  Be- 
teiligung der  Drüsen  (Adenome)  s.  S.  280. 

Die  Polypen  verengern  die  Nasenhöhle  einseitig  oder,  da  sie  gern 
mehrfach  vorkommen,  doppelseitig.  Sie  sitzen  an  der  seitlichen  Nasen- 
wand, die  Schleimhautpolypen  oberhalb  der  unteren  Muschel,  die  anderen 
Polypen  mehr  an  letzterer.  Außer  durch  Verstopfung  sind  die  Tumoren 
durch  Neigung  zu  Blutungen  unangenehm. 

Über  die  Nasenrach enpolypen  s.  S.  234.  Seltene  Tumoren  der  Nase 
und  der  Nebenhöhlen  sind  Chondrome  und  Osteome.  Letztere  kommen 
relativ  oft  in  den  Stirnhöhlen  v^r  uüd  erweitern  sie  unten  langsamem  Waclis- 
tum  (s.  S.  243). 

Sarkome  gehen  mehr  von  den  Nasenhöhlen  als  von  der  Nase  aus. 
Karzinome  sind  an  dem  Naseneingang  meist  Plattenepithelkrebse,  in 
Nase  und  Nebenhöhlen  häufig  Zylinderzellenkrebse.  Diese  malignen 
Tumoren  füllen  die  Höhle  aus,  in  der  sie  wachsen.  Sie  bluten  meist 
leicht.  Sie  verdrängen  die  Umgebung  oder  zerstören  sie,  drängen  den 
Gaumen  nach  unten,  wölben  sich  in  die  Mundhöhle  oder  durch  die 
Knochen  in  die  Orbita  vor  unter  Verdrängung  des  Bulbus.  Sie  zer- 
stören auch  die  Oberkieferknochen,  können  außen  unter  den  Weichteilen 
sich  vordrängen,  oder  durch  das  Siebbein  in  die  Schädelhöhle  wachsen. 

Eine  sehr  seltene  Erkrankung  der  Nase  ist  das  sogen.  Cholesteatom 
(S.  298). 
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5.  Fremdkörper. 

In  die  Nase,  besonders  bei  Kindern,  können  Fremdkörper  (Steinchen, 
Erbsen,  Bobnen) ,  aucb  Fliegen  oder  andere  Insekten,  geraten  und  Entzün- 
dungen heftigster  Art  veranlassen.  Um  liegenbleibende  Fremdkörper,  selten 
um  und  in  eingedickte  Sekrete,  können  sich  Kalksalze  niederschlagen  und  so 
Nasensteine  (Rhinolithen)  bilden. 

VI.  Die  Pleura. 

1.  Zirkulationsstörungen. 

Passive  Hyperämie,  als  Teilerscheinung  schwerer  Stauungen,  führt 
gern  zu  ekchymotischen  Blutungen  in  die  Pleurablätter,  die  besonders 
auch  bei  Erstickungstod  vorkommen. 

Größere  Blutungen  entstehen  bei  Verletzungen  der  Thoraxwand  und 
der  Lungen,  bei  Bersten  eines  Aneurysmas.  Ferner  führt  Tuberkulose 
und  Karzinom  zu  Hämorrhagien  (s.  unten).  Wir  nennen  den  Zustand 
Hämothorax.  Bei  gesunden  Pleurablättern  kann  das  Blut  resorbiert  werden. 
Zum  anderen  Teile  gerinnt  es. 

Weit  häufiger  ist  der  Hydrothorax.  Die  Pleurahöhle  enthält  eine 
wäßrige,  klare,  gelbliche  Flüssigkeit  bis  zu  mehreren  Litern,  Der 
Flüssigkeitserguß  ist  fast  immer  doppelseitig,  weil  er  meist  bei  allge- 
meiner durch  Stauung  oder  Hydrämie  bedingter  Wassersucht  entsteht. 
Er  kann  rasch,  manchmal  erst  in  der  Agone  auftreten.  In  den  höchsten 
Graden  wirkt  er  komprimierend  auf  die  Lunge  (s.  S.  573). 

2.  Pneumothorax. 

Auch  Luft  kann  in  die  Pleura  gelangen:  Pneumothorax.  Sie 
kommt  meist  aus  einreißenden  pathologischen  Höhlen,  tuberkulösen 
Kavernen  (S.  597),  Abszessen  (S.  587),  Gangränhöhlen  (S.  606),  Emphysem 
(S.  571)  der  Lunge.  Oder  sie  stammt  aus  traumatischen  Einrissen 
der  Lunge,  oder  sie  gelangt  selten  durch  eine  Öffnung  der  Thorax- 
wand nach  innen.  Die  Luft  für  sich  allein  wirkt  lediglich  durch  Ver- 
drängung. Meist  kommt  aber  Infektion  hinzu.  Dann  entstehen  Ent- 
zündungen, gewöhnlich  eitriger  Natur  (Pyopneumothorax).  Verjauchung 
tritt  oft  hinzu.  Beträchtliche  Luftmengen  drängen  das  Zwerchfell  nach 
abwärts  und  wölben  es  konvex  in  die  Bauchhöhle.  Dann  entweicht  bei 
der  Sektion  die  Luft  bei  Anstechen  des  Thorax  unter  Zischen.  War 
zugleich  die  Brustwand  verletzt,  so  kann  Luft  in  sie  eintreten  und  sich 
in  ihr  unter  der  Haut  weit  verl3reiten:  Hautemphysem. 

•  3.  Entzündung.  Pleuritis. 

Pleuraentzündung  wird  stets  durch  Infektion  hervorgerufen.  Die  Mikro- 
organismen, Kokken,  Tuberkelbazillen,  Fäulnisbazillen  stammen  meist  aus  der 
Lunge,  wenn  in  ihr  an  die  Oberfläche  anstoßende  Entzündungen  vorhanden 
sind,  aber  auch  aus  anderen  angrenzenden  Entzündungen,  Mediastinitis, 
Perikarditis,  Peritonitis  oder  Prozessen  in  der  Brustwand.  Auch  der  Durch- 
bruch eines  Leberabszesses,  eines  Ösophaguskrebses ,  eines  Divertikels  u.  a. 
kann  Pleurainfektion  machen. 

Tuberkelbazillen  stammen  außer  von  der  Lunge  auch  von  tuber- 
kulösen bronchialen  oder  mediastinalen  und  zervikalen  Lymphdrüsen,  von  der 
Bauchhöhle,  von  kariösen  Rippen  usw. 
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Weiterhin  entsteht  Pleuritis  metastatisch  bei  allgemeinen  Infektions- 
krankheiten, bei  Pyämie,  Typhus,  Gelenkrheumatismus,  Tuberkulose  usw., 
endlich  als  alleiniger  Ausdruck  einer  nicht  weiter  aufgeklärten  Infektion. 

Es  gibt  eine  fibrinöse,  eine  serofibrinöse,  eine  eitrige,  eine 
jauchige  Pleuritis. 

Die  fibrinöse  Entzündung  zeigt  einen  Fibrinbelag  der  Pleura- 
blätter. Er  ist  ähnlich  membranös,  zottig  oder  netzförmig  auge- 
ordnet wie  bei  der  Perikarditis  (s.  S.  339),  manchmal  (bei  Pneumonien) 
zart,  so  daß  er  nur  eine  leichte  Trübung  der  sonst  spiegelnden  Fläche 

veranlaßt.  Mit  der  Fibrinabschei- 
dung  verbindet  sich  gewöhnlich  ein 
Flüssigkeitserguß,  der  gelblich 
und  trübe  aussieht  und  mit  Fibrin- 
flocken untermischt  ist.  Bei  der 
Pleuritis  purulenta  [Empyem^  Pyo- 
thorax)  findet  sich  Eiter  in  der  Pleura- 
höhle. Bei  Hineingelangen  von  Fäul- 
nisbazillen (aus  Karzinom,  gangränö- 
sen Lungenherden,  aus  dem  Öso- 
phagus usw.)  nimmt  das  Exsudat 
jauchigen  Charakter  an:  Pleuritis 
putrida. 

Hämorrhagische  Beschaffenheit 
gewinnt  das  Exsudat  bei  Skorbut, 
Pocken,  zuweilen  Gelenkrheumatis- 
mus, bei  Milzbrand,  vor  allem  bei 
Tuberkulose,  die  im  übrigen  bald 
eine  fibrinöse,  bald  seröse,  bald 
eitrige  Pleuritis  bedingt.  Für  sie 
ist  das  blutige  Aussehen  so  charak- 
teristisch, daß  es  diagnostisch  Ver- 
wertung findet.  Ihr  wichtigstes  Kri- 
terium ist  das  Auftreten  von  tuber- 
kulösen Produkten,  die  bald  als 
miliare  kleinste  Knötchen  über  die 
Pleura  in  ungeheurer  Zahl  ausgesät 
sind,  bald  größere  hier  oder  dort 
konfluierende  platte  Knoten,  bald 
diflfuse,  oft  erhebliche  Verdickungen 
der  Pleura  als  ein  mit  Tuberkeln 
durchsetztes  verkäsendes  Granula- 
tionsgewebe bilden.  Damit  verbindet 
sich  die  geringe  oder  stärkere  oder 
intensive  seröse,  fibrinöse,  meist  zugleich  hämorrhagische  Exsudation. 
Das  Fibrin  kann  die  Tuberkel  verdecken. 

Nicht  jede  Pleuritis  bei  Lungentuberkulose  muß  tuberkulös  sein.  Es  gibt 
auch  hier  einfache  fibrinöse  und  serofibrinöse  Prozesse. 

Die  Pleuritis  kann  glatt  heilen.  Das  Exsudat  wird  unter  Lösung 
des  Fibrins  resorbiert.  So  fast  stets  bei  fibrinösen  und  meist  hei 
herdförmigen  Pneumonien.  Tritt  diese  Resorption  nicht  ein,  so  folgt 
Organisation,  die  zu  Verdickungen  (Fig.  667)  und  zu  Verwachsungen, 
Synechien  der  Pleurablätter  führt  (ver^l.  S.  342  f.).    Die  meisten  Ver- 
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Fig.  667.  . 

Chronisclie  Pleuritis.  Starke  Verdickung  der  Pleura- 
blätter, die  über  dem  Oberlappen  fest  miteinander 
Yorwacbsen,  über  dem  Unterlappen  getrennt,  be- 
sonders stark  schwartig  verdickt  sind  und  einen 
weiten  spaltförmigen  Raum  zwischen  sieb  lassen, 
der  mit  Exsudat  gefüllt  war.  Die  Basis  ist  auch 
mit  dem  Zwerchfell  verwachsen.  Das  Lungengewebe 
ist  mit  schwarzen  Kohlefleckchen  durchsetzt. 
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wachsuDgen  kommen  bei  Lungentuberkulose  vor,  auch  wenn  die  Pleuritis 
selbst  nicht  deutlich  als  tuberkulöse  charakterisiert  ist.  Auch  eitrige 
Pleuritis  endet  meist  in  Verwachsungen. 

Die  Verwachsungen  sind  sträng-  oder  flächenförmig 
(partiell  oder  total).  Die  Stränge,  gemäß  dem  Sitz  der  Tuberkulose 
meist  an  der  Lungenspitze,  sind  von  wechselnder  Länge  und  Dicke, 
manchmal  sehr  zart.  Sie  können  auf  der  ganzen  Pleurafläche  vorhanden 
sein  und  behindern  die  Respiration  um  so  weniger,  je  länger  sie  sind. 
Flächenför mige  Synechien  stören  die  Lungenbewegung.  Sie  sind 
nicht  selten,  vor  allem  bei  jahre- 


alter Tuberkulose  fingerdick  und 
außerordentlich  fest.  Sie  bilden 
Schwarten,  die  sich  nur  unter  Ab- 
lösung der  Pleura  costalis  von  den 
Rippen  mit  der  Lunge  herausnehmen 
lassen.  In  ihnen  finden  sich  gerne 
eingedickte,  meist  käsige  Exsu- 
datreste. Ferner  kommt  es  oft  zu 
Ve  rkalkungenund  Verknöch  e- 
rungen,  die  handflächengroße, 
aber  auch  kleinere  und  umfang- 
reichere Platten  erzeugen. 

Bei  ausgedehnterer  Verwach- 
sung können  in  den  freien  Ab- 
schnitten •»  abgesackte  Exsudate« 
vorhanden  sein  (Fig.  667). 

Die  schwartigenVerwachsungs- 
massenhaben  Neigung  zur  Schrump- 
fung. Sie  nähern  die  Rippen  ein- 
ander und  hindern  sie  an  der  In- 
spirationsbewegung. Die  Lungen 
sinken  gleichzeitig  zusammen. 
Dann  kommt  es  zu  einer  oft  hoch- 
gradigen Verkleinerung  der  er- 
krankten Thoraxhälfte. 

4.  Geschwülste. 

Primäre  Geschwülste  der 
Pleura  sind  nicht  häufig.  Von  gut- 
artigen werden  Fibrome  und  zuweilen 
zottige   Lipome    beschrieben.  Von 


Fig.  668. 

Karzinom  der  rechten  Pleura.  V2  natürlicher  Größe. 
Durchschnitt  durch  Lunge  L  und  Tumor  PP.  Das  Karzi- 
nom bildet  eine  dicke  schwartenähnliche  Lage,  die  auch 
auf  das  Zwerchfell  Z  übergreift  und  es  durchsetzt. 
Zwischen  dem  Tumor  auf  der  Basis  der  Lunge,  auf 
der  kostalen  Pleura  und  dem  Zwerchfell  ist  ein  großer 
mit  Flüssigkeit  gefüllter  Eaum  H.  Der  Tumor  geht 
auch  an  der  Innenseite  der  Lunge  herauf,  dringt 
knollig  in  das  Perikard  D  vor  und  umhüllt  die  Vena 
bösartigen    ist    das    Rundzellen-  cava  superior  7.   J  Unterfläche  des  Zwerchfells. 

Sarkom  erwähnenswert,  welches  in  dicken,  knotigen  Platten  über  die  Pleura 
hinüberwächst  und  auf  die  Lunge  übergreift.  Auch  andere  Sarkomformen  in 
Gestalt  rundlicher  Knollen  kommen  vor. 

Etwas  häufiger  ist  eine  Neubildung  vom  Bau  des  Karzinoms.  Sie 
tritt  auf  in  Form  von  platten  derben  sich  auf  der  Pleura  ausbreitenden 
Knoten,  die  auf  Lunge,  Lymphdrüsen,  Thorax,  Zwerchfell  und  Bauch- 
höhle übergreifen  (Fig.  668),  von  beiden  Pleurablättern  her  miteinander 
verwachsen,  oder  auch  abgesackte  mit  Exsudat  gefüllte  Teile  frei  lassen. 

Manche  bezeichnen  die  Tumoren  als  Endotheliome ,  leiten  die  durchaus 
epithelähnlichen  Zellen  von  dem   endothelähnlichen  Belage   der  Pleurablätter 
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ab.  Aber  diese  Ableitung  geschieht  auf  Grund  von  Übergangsbildern,  die 
nicht  beweisend  sind  (S.  324). 

Ich  halte  die  Tumoren  für  Karzinome,  auch  wenn  sie  von  dem  Pleura- 
zellbelage  abstammen.  Denn  dieser  darf  embryogenetisch  Epithel  genannt 
werden.  Es  ist  aber  auch  ebenso  gut  möglich,  daß  die  Tumoren  aus  abge- 
sprengtem Epithel  (der  Lunge)  hervorgingen.    Den  Beginn  sah  noch  niemand. 

Sekundäre  Neubildungen  kommen  nicht  ganz  selten  vor.  Am  häu- 
figsten greift  ein  Mammakarzinom  durch  die  Thoraxwand  auf  die  Pleura 
über  und  bildet  hier  Knoten  und  Platten.  Auch  ein  Lungenkarzinom  kann 
sich  so  ausbreiten.  Ferner  gibt  es  eine  metastatische  Karzinose  der 
Pleura.  Oft  kombiniert  sich  mit  dem  Tumor  eine  serofibrinöse  Pleuritis  mit 
hämorrhagischem  Charakter.  Auch  Sarkome  und  Lymphosarkome  können  auf 
die  Pleura  kontinuierlich  oder  metastatisch  übergreifen. 

VII.  Schilddrüse. 

1.  Mißbildu  ngen. 

Die  Schilddrüse  kann  ganz  fehlen  oder  so  rudimentär  entwickelt  sein, 
daß  sie  funktionsunfähig  ist.  Über  die  Folgen  s.  unten.  Nicht  selten  kommen 
akzessorische  Schilddrüsen  in  der  näheren  und  entfernteren  Umgebung  des 
Hauptorganes  (Supraklavikulargrube,  Zunge)  vor.  Sie  treten  event.  für  den 
Ausfall  des  letzteren  ein  und  vergrößern  sich  dabei  kompensatorisch. 

Schilddrüsengewebe  kann  sich  auch  zwischen  die  Trachealknorpel  hinein 
unter  die  Trachealschleimhaut  entwickeln  und  hier  prominieren  {intratracheale 
Struma  Palt  auf). 

Ferner  findet  sich  abnorme  Größe  oder  Kleinheit  des  einen  oder  anderen 
Lappens ,  Fehlen  des  Isthmus  oder  hornartige  Verlängerung  desselben  gegen 
das  Zungenbein. 

Der  Ductus  thyreoglossus,  aus  dem  sich  vom  Zungengrunde  aus  der 
mittlere  Teil  der  Schilddrüse  entwickelte,  kann  in  wechselndem  Umfange  be- 
stehen bleiben.    Aus  diesen  Resten  können  sich  Zysten  entwickeln. 

2.  Entzündungen. 

Entzündungen  (Thyreoiditis)  entstehen  selten  aus  lokalen  Gründen 
(bei  Verletzungen  usw.),  meist  fortgeleitet  (z.  B.  von  Diphtherie),  oder 
metastatisch  (bei  Pyämie,  Endokarditis,  Typhus).  Sie  sind  häufig  eitrig, 
bilden  multiple  xAbszesse,  die  das  Organ  zerstören  und  auf  die  Nachbar- 
schaft fortschreiten  können. 

Tuberkulose  spielt  keine  nennenswerte  Rolle.  Primäre  in  Gestalt 
größerer  Knoten  ist  selten,  häufiger  sind  miliare  Knötchen  bei  allgemeiner 
Miliartuberkulose. 

Bei  Neugeborenen  wurden  selten  syphilitische  Neubildungen  an- 
getroffen. 

3.  Struma. 

Die  v^ichtigste  Veränderung  der  Thyroidea  ist  ihre  abnorme  Größen-- 
zunahme,  die  man  als  Kropf,  Struma  bezeichnet.  Der  Name  sagt  aber 
zunächst  nichts  darüber,  ob  die  Vergrößerung  auf  Zunahme  der  normalen 
Organbestandteile  oder  auf  Geschwulstbildung  beruht.  Unter  Struma, 
Kropf  ohne  besondere  Angabe  verstehen  wir  die  erstere  Art  der  Ver- 
größerung. Sie  tritt  sporadisch  oder  gern  endemisch,  zumal  in 
Gebirgstälern  auf,  ohne  daß  wir  den  Zusammenhang  bis  jetzt  aufzuklären 
vermöchten.    Die  Struma  beruht  meist  auf  einer  Neubildung  von  epi- 
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thelialen  Bestandteilen  oder  zugleich  oder  allein  auf  einer  stärkeren 
Füllung  der  Drüsenbläschen  mit  Kolloid. 

Die  Wucherung  des  Epithels  geht  wie  beim  Embryo  vor  sich.  Es 
bilden  sich  Stränge  und  Schläuche,  die  sich  in  einzelne  kolloidbildende  Bläs- 
chen abschnüren.  Der  Ausgangspunkt  sind  wohl  meist  Bezirke  von  Schild- 
drüsengewebe fötalen  Charakters,  die  sich  (Wölfler)  im  extrauterinen  Leben, 
zumal  in  der  Peripherie  des  Organs  finden.  Doch  ist  auch  eine  nach  Art 
der  Regeneration  (S.  145)  ablaufende  Sprossung  ausgebildeter  Drüsenbläschen 
möglich.  Häufig  ist  die  Entwicklung  knotenförmig  abgegrenzter  bis  apfel- 
großer Bezirke  von  embryonalem  Bau  (Adenome).  Diese  gehen  wohl  stets 
aus  Vergrößerung  isolierter  Abschnitte  fötalen  Gewebes  hervor  (S.  287). 


Flg.  669. 

Struma  gelatinosa,  Sclmittfläclie.  Man  sieht  eine  Abteilung  in  lappige  und  knollige  Bezirke,  die  ausgesprochen 
prominieren  und  eine  kolloide,  transparente  Beschaffenheit  hahen. 

Die  Struma,  die  durch  derartige  Wachstumsvorgänge  entsteht,  nennen 
wir  Struma  parenehymatosa.  Bei  Knotenbildung  reden  wir  von  Str. 
nodosa.  Durch  lebhafte  Kolloidbildung  entsteht  die  Str.  coUoides 
(Fig,  669).  In  ihr  dilatiereii  sich  die  Acini  unter  Kolloidanhäufung  um 
das  Vielfache.  Bei  bloßem  Auge  ist  dann  das  gallertig  transparente 
Aussehen  der  Schnittfläche  besonders  ausgesprochen. 

Durch  Zusammenfließen  unter  Schwund  der  Scheide vvände  entstehen 
noch  größere  Räume,  vom  Umfang  eines  Eies  und  darüber  hinaus.  Das 
Kolloid  wird  dann  oft  unter  Wasseranziehung  flüssig,  es  entsteht  eine 
manchmal  mit  klarem  Inhalt  gefüllte  Zyste.  Durch  Blutung  wird  die 
Flüssigkeit  braunrot,  schokoladenförmig,  schmierig.  Die  Zystenwand 
verdickt  sich  derbfaserig  und  kann  zum  Teil,  zuweilen  ringsum  ver- 
kalken. Blutungen  finden  sich  gelegentlich  auch  in  den  nicht  er- 
weichten Abschnitten,  das  zerrissene  Gewebe  kann  nekrotisch  werden. 
Es  entstehen  trockene,  braune  zähe  Massen,  die  durch  Bindegewebe  ab- 
gekapselt werden  können. 
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Die  Struma  colloides  und  parenchymatosa  zeigt  nicht  selten  Zunahme 
des  Bindegewebes,  so  daß  große  fibröse  Abschnitte  entstehen  mit  Neigung 
zu  hyaliner  Umwandlung  und  zu  Verkalkung. 

Vergrößerungen  der  Schilddrüsen  können  auch,  obgleich  nur  selten,  durch 
alleinige  Wucherung  des  Bindeg CAvebes  entstehen:  Struma  fibrosa, 
ferner  auch  durch  Dilatation,  stärkere  Entwicklung  und  strotzende  Füllung  der 
an  sich  schon  sehr  reichlichen  Gefäße:  Struma  vasculosa. 

Die  Bedeutung  der  Strumen  liegt  einmal  in  einer  Verdrängung 
der  umgebenden  Teile,  besonders  in  der  Kompression  der  Trachea 
(Fig.  670),  die  jedoch  oft  auch  bei  sehr  großen  Kröpfen  ausbleibt,  wenn 
diese  sich  hauptsächlich  nach  vorn  entwickeln.  Die  Kompression  ist  am 
stärksten,  wenn  die  Struma  unter  das  Sternum  herunterreicht  (Str.  sub- 
sternalis),  oder  um  die  Luftröhre  herumwächst,  oder  von  einer  oder 


/ 


/ 


Fig.  670. 

Horizontalsclinitt  durch,  eine  Struma  samt  Trachea  und  Ösophagus.    S  linker,  s  rechter  Schilddrüsenlappen. 
Zwischen  beiden  ist  die  Trachea  T  erheblich  zusammengedrückt.    0  Ösophagus. 

von  beiden  Seiten  her  gegen  die  Trachea  sich  vorwölbt.  Dann 
wird  diese  seitlich  abgeflacht,  säbel scheidenförmig  (Fig.  670  u.  671) 
und  bei  einseitigem  Druck  zugleich  in  entgegengesetzter  Richtung  ver- 
drängt und  über  den  Knoten  herübergespannt.  Dabei  werden  die  Knorpel 
manchmal  weicher,  die  Trachea  deshalb  nach  Entfernung  des  Kropfes 
leicht  biegsam.    Sie  klappt  dann  gefahrdrohend  leicht  zusammen. 

Die  Struma  kann  auch  durch  Druck  auf  die  Venen  Stauungs- 
erscheinungen  machen.  Bedeutsam  sind  ferner  die  funktionellen 
Störungen  (s.  S.  53)  der  Struma  und  der  SchüddrüsenerJcrankungen 
überhaupt. 

Kongenitales  Fehlen  oder  mangelhafte  Entwicklung  der  Schilddrüse 
bewirkt  Myxödem  und  den  verwandten  geringgradig eren,  wegen  mongo- 
loider  enger  Augenspalte  so  genannten,  mit  geringer  psychischer  Störung 
einhergehenden  MongoLismus^  ferner  Kretinismus^  der  aber  auch  bei 
funktionell  minderwertiger  Struma  vorkommt  (s.  Abschnitt  XXIII,  I.  c) 
und  im  Experiment  Wachstumsstörungen  des  Skeletts.  Vollständige  Exstir- 
pation  der  Schilddrüse  macht  Cachexia  thyreopi'iva^  der  Struma  Cachexia 
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strumipriva.  Bei  Exstirpationen  wird  deshalb  immer  ein  Teil  zurück- 
gelassen. Eine  noch  unbekannte  Anomalie  der  vergrößerten  Schilddrüse 
erzeugt  den  Morbus  BasedoivU.  Entfernung  der  EpitJielkÖrjperchen  macht 
Krämpfe,  ihre  Erkrankung,  wie  man  annimmt,  Tetanie. 


Y'ig.  671. 

Struma  {SS)  mit  Kompression  der  Trachea  T  bei  a.    Hier  ist  die  Trachea  sähelscheidenförmig  umgestaltet. 

L  Larynx. 


4.  Geschwülste. 

Gutartige  Tumoren  der  Bindegewebereihe  sind  selten. 

Häufiger  sind  Sarkome  aus  runden  oder  vielgestaltigen  mit  Riesen- 
zellen untermischten  oder  gern  aus  spindeligen  Elementen.  Sie  bilden 
mehr  oder  weniger  gut  abgesetzte  oder  dilfus  infiltrierende  Knoten  und 
bewirken  eine  knollige,  oft  sehr  beträchtliche  Vergrößerung  der  Schild- 
drüse. Die  übrigen  ihre  Malignität  kennzeichnenden  Eigenschaften  teilen 
sie  mit  dem  Karx^inom. 

Zu  ihm  leiten  die  Fälle  über,  in  denen  eine  gewöhnliche  gutartige 
Struma  zur  Bildung  von  Metastasen  führt  (S.  287),  oder  in  denen 
diese  sich  in  Abhängigkeit  von  einer  kaum  vergrößerten  Schilddrüse, 
vor  allem  im  Knochensystem  bilden. 

Die  Karzinome  (Fig.  672)  sind  Zylinderzellenkrebse  oder  solche 
mit  kubischem  Epithel  oder,  aber  selten,  Plattenepithelkrebse.  Die  beiden 
ersteren  Formen  bilden  oft  Kolloid  und  sind  dann  einer  Struma  ähnlich 
gebaut.  Sie  erzeugen,  wie  das  Sarkom,  Knoten,  oder  sie  durchwuchern 
das  Organ  diffus. 

Sarkome,  besonders  aber  Karzinome,  entstehen  mit  Vorliebe  in 
strumös  vergrößerten  Schilddrüsen,  die  Sarkome,  weniger  die 
Krebse,  manchmal  schon  in  jüngeren  Jahren.  Beide  wachsen  meist  schnell. 
Sie  zeigen  gewöhnlich  Neigung  zu  Zerfall  und  Blutung  in  den  älteren  Teilen. 
Gefährlich  werden  sie  einmal  durch  eine  schneller  als  bei  der  Struma 
eintretende  Kompression  der  Trachea,  durch  ein  Hinein  wuchern 
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(Fig.  672)  in  sie  und  dadurch  eintretende  Verengerung  des  Lumens, 
durch  Einbruch  in  die  Gefäße  und  durch  Metastasenbildung.  Sie 
wuchern  auch  gern  durch  die  Haut  nach  außen. 

Arterien  und  Venen  werden  durch  die  Neubilduug  beiseite  geschoben. 
Beide,  vor  allem  die  Venen,  können  dann  mit  der  Geschwulst  verlöten  und 
von  ihr  durchwachsen  werden.  An  einer  oder  mehreren  Stellen  sieht  mau  die 
Intima  der  Jugularis  oder  der  Schilddrüsenvenen  vorgewölbt,  oder  es  springt 
Tumorgewebe  frei  nach  innen  vor  oder  füllt  das  Lumen  auf  längere  Strecken  aus. 
Zenker  sah  einmal  bleistiftdicke  Stränge  bis  in  das  rechte  Herz  hineinhängen. 

Die  Metastasen  erklären  sich  unter  diesen  Verhältnissen  leicht.  Sie 
finden  sich  naturgemäß  am  häufigsten  in  den  Lungen. 

5.  Tierische  Parasiteu. 

Echinokokken  sind  in  der  Schilddrüse  selten.  Zuweilen  fand  Perforation 
in  Larynx  oder  Trachea  mit  Entleerung  der  Blasen  statt. 


Fig.  672. 

Karzinom  der  Schilddrüse  mit  Eindringen  in  den  Larynx.  Karzinom ,  TT  Kehlkopf knorpel,  der  von  dem 
Krebs  umwachsen  ist.   Der  Tumor  hat  bei  T  die  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  stark  nach  innen  vorgewölbt. 

E  Epiglottis. 


VIII.  Thymus  und  vorderes  Mediastinum. 

Die  Thymus  kann  abnorm  klein,  stark  gelappt  und  ungewöhnlich  groß 
(s.  unten)  sein. 

Primäre  Entzündungen  sind  selten.  Metastatische  Eiterungen  werden 
gelegentlich  beobachtet.  Die  Tuberkulose  ist  ausnahmslos  sekundär.  Außer 
miliaren  Tuberkeln  bei  allgemeiner  Tuberkulose  finden  sich  sehr  selten  größere 
käsige  Knoten. 

Syphilitische  Prozesse  werden  bei  Neugeborenen  angetroffen.  Be- 
schrieben wurden  interstitielle  Verdichtungen,  ferner  eiter ähnliche  und 
eitrige  herdförmige  Erweichungen.  Diese  Herde  stellen  zum  Teil  zentral 
zerfallene  Gummata  dar,  zum  anderen  Teile  stehen  sie  in  Beziehung  zu  den 
epithelialen   Bestandteilen   der  Thymus.    Nach  Chiari  entstehen  sie 
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durch  Einwanderung  von  Rundzellen  in  die  HASSALschen  Körperchen.  In  einem 
von  mir  untersuchten  Falle  lag  der  Eiter  in  Räumen,  die  mit  einem  viel- 
schichtigen, nach  Art  der  Tonsillenkry pten  ausgebuchteten  Epi- 
thel ausgekleidet  wurden.  Ich  deutete  diese  Höhlen  als  die  erweiterten  ur- 
sprünglichen epithelialen,  kanalförmigen  Thymusanlagen. 

Einer  abnormen  Größe  der  Thymus  schreibt  man  bei  Kindern 
insofern  Bedeutung  zu,  als  das  Organ  die  Trachea  komprimieren  oder 
auf  den  Vagus  drücken  und  dadurch  plötzlichen  Tod  bedingen  soll, 
wenn  es  zumal  bei  nach  hinten  übersinkendem  Kopf  in  die  obere  enge 
Thoraxapertur  hineingezogen  wird  (Thymustod).  Doch  wird  das,  be- 
sonders von  Paltauf,  bestritten,  der  eine  allgemeine  »lymphatische 
Konstitution«  in  den  Vordergrund  stellt,  bei  der  das  Herz  plötzlich 
versagen  könne.  Aber  Thymus- 
vergrößerung  trifft  oft  mit  lympha- 
tischer Konstitution  zusammen  und 
kann  dann  für  sich  tödlich  werden. 
Hedinger  sah  sie  in  diesem  Zu- 
sammenhang bei  mehreren  Ge- 
schwistern, die  an  »Thymustod« 
starben.  Er  führt  auch  Todes- 
fälle bei  Neugeborenen  auf  zu 
große  Thymus  zurück.  Die  Thy- 
mus ist  auch  bei  Morbus  Basedoivü 
(s.  0.)  abnorm  groß  gefunden  wor- 
den. Der  innere  Zusammenhang 
ist  nicht  aufgeklärt. 

Geschwülste  der  Thymus 
sind  selten.  Beschrieben  wurden 
(Fig.  673)  Lymphosarkome, 
Karzinome  und  Dermoide, 
die  sich  aus  dem  genetisch  epi- 
thelialen Charakter  des  Organs 
ableiten  lassen  (Marchand)  und 
mit  Lymphom  kombiniert  sein 
können  (Ribbert). 

Man  darf  aber  nicht  ohne 
weiteres  jede  an  Stelle  des 
nicht  mehr  nachweisbaren  Or- 
ganes  sitzende  Neubildung, 
auch  nicht,  wenn  es  sich  um  ein  Lymphosarkom  handelt,  von  der  Thymus 
ableiten.  Denn  die  Geschwulst  kann  auch  von  einer  mediastinalen  Lymph- 
drüse ausgegangen  sein. 

Die  mediastinalen  und  die  von  der  Thymus  ausgehenden  Neubildungen 
verdrängen  die  Weichteile  des  Thorax.  Die  sarkomatösen  wuchern  in 
die  Lungen,  in  denen  auch  isolierte  Metastasen  entstehen,  sie  komprimieren 
die  Vena  cava  superior,  die  Pulmonalarterie  und  die  Pulmonalvenen, 
dringen  in  sie  hinein,  wachsen  in  den  rechten  Vorhof  und  rechten  Ventrikel 
und  bedecken  das  Herz  (Fig.  673)  und  den  Herzbeutel  von  innen  mit  kon- 
fluierenden Knoten,  die  sich,  wie  die  Geschwulst  im  Mediastinum  (Koester), 
besonders  gern  in  dem  Fettgewebe  entwickeln  und  dessen  einzelne  Läpp- 
chen vergrößern  (Fig.  673). 

Im  vorderen  Mediastinum  sieht  man  ferner  selten  Dermoide,  die 
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Lymphosarkom  des 


Fig.  673. 

vorderen  Mediastinum.  Halb- 
schematisch.  SS  Sternum,  LL  reclite  Lunge,  B  abge- 
sclinittene  Bronclien  der  linken  Lunge,  A  Aorta,  P  Pulmo- 
nalis,  C  Karotis,  7' Trachea.  V  Vena  cava  superior,  HUeiz, 
Pe  Herzbeutel.  Der  weiße  Körper  ist  der  Tumor,  der 
die  Gefäße  umwachsen  hat  und  auf  das  Herz,  bis  zu 
dessen  Spitze  und  (bei  «)  auf  den  Herzbeutel  übergreift. 
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durch  Epidermisverlagerung  bei  Schluß  des  Thorax  entstehen  und  eine  be- 
trächtliche Größe  erreichen  können.  Zuweilen  enthalten  sie  auch  Haare  und 
Zähne.  Sie  drängen  sich  in  einzelnen  Fällen  in  die  Pleurahöhle  vor  und 
können  hier  in  so  ausgedehnte  Verbindung  mit  der  Lunge  treten,  daß  ihr 
Ausgangsort  nicht  mehr  zu  bestimmen  ist.  Jores  sab  aus  einem  solchen 
Dermoid  und  um  dasselbe  ein  großes  Sarkom  sich  entwickeln. 

Im  vorderen  Mediastinum  wurden  ferner  Zysten  mit  Flimmer  epithel 
aus  dislozierten  Teilen  der  Wand  der  Luftwege  angetroffen. 


Zweiund zwanzigster  Abschnitt. 

Geschlechtsorgane. 

I.  Die  Mißbildungen  der  Geschlechtsorgane. 

A,  Pseudohermaphroditismus  und  Her maphroditismus  verus. 

Eine  vollständig  entwickelte  Doppelgescblecbtlichkeit  heißt  Herma- 
phroditismus verus,  Zwitterbildung.  Hoden  und  Ovarien  existieren 
nebeneinander.  Aber  sie  ist  selten.  Häufiger  ist  eine  Mischung,  bei 
w^elcher  neben  den  Keimdrüsen  und  Gängen  des  einen  Geschlechtes 
auch  die  Oangapparate  des  anderen  mehr  oder  weniger  ausgebildet  sind 
und  die  äußeren  oder  inneren  Genitalien  eine  Annäherung  an  das  andere 
Geschlecht  zeigen.  Diese  nicht  seltenen  Mißbildungen,  in  denen  eine 
wirkliche  Doppelgeschlechtlichkeit  nicht  existiert,  heißen  Pseudoherma- 
phroditismus, Scheinzwitterbildung. 

a)  Pseudohermaphroditismus. 

Der  Pseudohermaphroditismus  heißt,  je  nachdem  die  männlichen 
oder  die  weiblichen  Keimdrüsen  vorhanden  sind,  masculinus  oder 
femininus  und  wird  in  jedem  Falle  in  drei  Gruppen  eingeteilt.  Je  nach- 
dem die  inneren  Geschlechtsorgane  Attribute  des  anderen  Geschlechtes 
zeigen,  oder  nur  die  äußeren  oder  beide  zugleich,  unterscheidet  man 
Ps.  masculinus  bzw.  femininus  internus,  externus  und  completus. 

1.  1.  Bei  dem  Ps.  masc.  int.  (Fig.  674)  findet  sich  neben  dem  mehr  oder 
weniger  entwickelten  männlichen  Apparate,  meist  bei  nicht  herabgestiegenem 
Hoden,  eine  in  die  Pars  prostatica  mündende  Vagina  mit  Uterus ,  Tuben  und 
Lig.  latum,  oder  nur  Rudimente  dieser  Teile,  in  den  geringsten  Graden  als 
Uterus  masculinus. 

2.  Der  Ps.  masc.  ext.  zeigt  bei  normalen  inneren  Genitalien  und  zurück- 
gebliebenem Hoden  einen  klitorisähnlichen,  nicht  durchbohrten  Penis  (Mündung 
der  Harnröhre  an  dessen  Wurzel,  labienähnliche  Spaltung  des  Skrotums). 

3.  Der  Ps.  masc.  compl.  vereinigt  beide  Befunde.  Die  Ähnlichkeit 
mit  dem  weiblichen  Geschlechte  kann  noch  größer  werden,  wenn  die  sehr 
enge  Vagina  nahe  am  Damm  oder  an  ihm  ausmündet. 

Der  Ps.  2  und  3  ist  relativ  häufig,  führt  oft  zu  Irrtümern  über  den 
Geschlechtscharakter.  Da  Behaarung  und  Stimme  oft  weiblich  sind,  so  wurden 
solche  männliche  Scheinzwitter  bei  stark  entwickelten  Brüsten  nicht  selten  für 
Weiber  gehalten. 
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IL  1.  Der  Ps.  fe mini nus  internus  ist  wenig  cliarakteristisch.  Er  bestellt 
lediglich  in  dem  ausgedehnten  Erhaltenbleiben  des  WoLFFschen  Ganges  in  der 
Wand  des  Uterus  und  der  Vagina. 


Pseudohermapliroditismus  masculinus  internus.  Man  sielit  parallel  dem  männlichen  Genitalapparat  den  von 
hinten  aufgeschnittenen  weiblichen  Genitalschlauch.  Prost.  Prostata,  du.  ej.  Ductus  ejaculatorius,  l.  Sa.  linke, 
r.  Sa.  rechte  Samenhlase,  vaci.  Vagina,  Vt.  Uterus,  vas.  def.  linkes,  r.  vas.  def.  rechtes  Vas  deferens,  l.  Tu., 
r.  Tu.  linke,  rechte  Tuhe,  rechts  bei  Firn,  die  Fimbrien,  links  am  Tubenende  einige  kleine  Zystchen  Cy.  l.  Ho., 
r.  Ho.  linker,  rechter  Hoden,  Xc.  Uo.  Nebenhoden,  Lig.  la.  Ligamentum  latum. 


2.  Der  Ps.  fem.  ext.  zeigt  eine  penisähnliche  Klitoris.  Fehlt  dann  die 
äußere  Ausmündung  der  Vagina,  die  verschlossen  sein  oder  in  die  Urethra 
sich  öffnen  kann^  und  sind  die  großen  Labien  nicht  getrennt,  so  ist  die  Ahn- 
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lichkeit  mit  dem  männlichen  Geschlechte  auffallend.  Die  Vagina  kann  auch 
an  gewohnter  Stelle  ausmünden,  aber  so  enge  sein,  daß  man  sie  leicht  über- 
sehen kann. 

3.  Als  Ps.  fem.  completus  kann  man  die  Vereinigung  der  beiden  eben- 
genannten Befunde  bezeichnen. 

Der  Ps.  masc.  ist  weit  häufiger  als  der  femininus. 

b)  Hermaphroditismus  Yerus. 

H.  verus  mit  völlig  funktionsfähigen  Hoden  und  Ovarien  kommt  nicht 
vor  und  auch  Fälle  mit  histologisch  gut  erkennbaren  beiden  Keimdrtisen- 
arten  sind  sehr  selten.  Außerdem  sind  dann  Ausführungsgänge  und 
äußere  Genitalien  stets  mißbildet. 

Der  H.  zeigt  nach  Klebs  drei  Unterarten. 

I.  Auf  beiden  Seiten  können  Hoden  und  Ovarien  vorhanden  sein. 
Hermaphroditismus  verus  bilateralis.  Es  wird  aber  ernstlich  bezwei- 
felt, ob  einer  der  spärlichen,  bisher  beschriebenen  Fälle  einer  Kritik  standhält. 

2.  H.  verus  unilateralis.  Auf  einer  Seite  beide  Arten  von  Keim- 
drüsen, auf  der  anderen  nur  eine  von  beiden  oder  keine.  Es  gibt  keinen 
sicher  konstatierten  Fall. 

3.  H.  lateralis.  Ein  Hoden  auf  der  einen,  ein  Ovarium  auf  der  anderen 
Seite.  Diese  ebenfalls  sehr  seltene  Form  ist  mehrere  Male  so  genau  unter- 
sucht worden,  daß  an  ihrem  Vorkommen  nicht  gezweifelt  werden  kann. 

B.  Mißbildungen  der  weiblichen  Geschlechtsorgane. 

a)  Ovarien. 

Sehr  selten  ist  beiderseitiges  oder  einseitiges  Fehlen  bei  sonst  normalen 
Geschlechtsorganen,  häufiger,  wenn  letztere  auch  abnorm  sind  (so  bei  Uterus 
unicornis).  Häufiger  ist  rudimentäre  Entwicklung,  auch  der  Follikel, 
und  abnorme  Größe. 

Nicht  ganz  selten  sind  überzählige  Ovarien.  Das  Organ  ist  gespalten 
oder  es  finden  sich  kleine  Nebeneierstöcke. 

Die  Ovarien  können  in  den  großen  Schamlippen  oder  im  Inguinalkanal 
liegen. 

b)  Tuben. 

Beiderseitiges  Fehlen  der  Eileiter  begleitet  meist  den  Defekt  des 
Uterus,  einseitiges  den  Uterus  unicornis.  Andere  Anomalien  sind  Atresie  des 
abdominalen  oder  uterinen  Endes,  abnorme  Insertion  am  Uterus,  rudimentäre 
Entwicklung  und  ungewöhnliche  Länge,  selten  überzählige  Tuben. 

c)  Uterus  und  Scheide. 

Fehlen  des  Uterus  ist  selten,  häufiger  ein  muskuläres  Rudiment,  weniger 
oft  eine  dünnwandige  Blase. 

Die  Vagina  fehlt  zuweilen  ganz  oder  ist  durch  einen  Bindegewebestrang 
angedeutet.  Auch  partielle  Defekte  kommen  vor.  Die  äußeren  Genitalien 
können  dabei  normal  sein. 

Kleinheit  des  Uterus  heißt  Uterus  foetalis  und  infantilis.  Die 
Plicae  palmatae  gehen  bis  zum  Fundus,  die  Ovarien  sind  rudimentär,  der  ge- 
samte Körper  ist  kindlich. 

Angeborene  Atresie  des  Uterus  ist  selten,  am  häufigsten  am  inneren 
Muttermunde,  demnächst  im  Bereiche  der  Cervix.    In  der  Vagina  istAtresia 
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hymenalis  am  häufigsten,  demnäclist  ein  Verschluß  oberhalb  des  Hymen. 
(Retention  des  Menstrualblutes.) 

Die  häufigsten  Mißbildungen  (und  teilweise  auch  der  Scheide)  ent- 
stehen durch  mangelhafte  Vereinigung  d er  Müller' sehen  Gänge. 
Die  Kanäle  können  schon  äußerlich  getrennt  bleiben  oder  die  Lumina 
zeigen  eine  unvollkommene  Verschmelzung. 

1.  Schon  äußerlich  kann  weitgehende  Trennung  mit  hornähnlicher 
Form  der  Uterushälften  vorhanden  sein:  Uterus  bicornis  (Fig.  675).  Wir 
unterscheiden  dann 

a)  den  Ut.  bic.  duplex  separatus  oder  Ut.  didelphys.  Uterus  und 
Vagina  bilden  zwei  vollständige  Kanäle,  oder  die  Scheiden  sind  äußerlich  ver- 
einigt, ihr  Lumen  aber  getrennt.    Die  Uteri  divergieren. 

b)  Ut.  bic.  duplex.  Die  Hälften  hegen  unten  in  wechselnder  Ausdeh- 
nung einander  an  und  divergieren  nach  oben.  Die  Körper  sind  keulen-  oder 
spindelförmig,  jeder  mit  Vaginalportion.  Scheide  einfach  oder  doppelt,  zu- 
weilen blind  endend. 


Fig.  675. 

Uterus  bicornis  unicollis  (nacli  Schröder). 


c)  Ut.  bic.  unicollis.  Cervix  einfach,  Körper  doppelt.  In  geringeren 
Graden  ist  der  Körper  einfach  mit  zwei  Hörnern.  Der  Ut.  arcuatus  zeigt 
nur  Einbiegung  der  Mitte  des  Fundus. 

2.  Ut.  septus  (Fig.  676)  bilocu- 
laris.  Innere  Scheidewand  ohne  äußer- 
liche Trennung. 

a)  Ut.  septus  duplex:  Scheidewand 
und  doppelte  Vaginalportion,  Scheide  doppelt 
oder  einfach. 

b)  Ut.  subseptus:  Scheidewand  des 
Körpers  bei  einfacher  Cervix,  seltener  um- 
gekehrt. 

3.  Ut.  unicornis.  Der  eine  Gang 
hat  sich  zu  einem  Uterushorn  entwickelt, 
der  andere  fehlt  oder  ist  rudimentär  (rudi- 
mentäres  Nebenhorn)  mit  oder  ohne 
Höhle.  Das  vorhandene  Horn  ist  lang, 
schmal,  walzenförmig  und  neigt  sich  nach  Fig.  676 
der  Seite,  von  der  die  Tube  entspringt.           uterus  septus  (nach  Kussmaul). 
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Daran  schließt  sich  Schiefheit  des  Uterus  durch  mangelhafte 
Entwicklung  der  einen  Hälfte. 

Bei  U.  bicornis  und  septus  und  bei  U.  unicornis  ist  Schwangerschaft 
möglich.  Auch  im  rudimentären  Nebenhorn  wird  sie  beobachtet,  doch  erfolgt 
hier  im  3. — 6.  Monat  Ruptur. 

d)  Äußere  Genitalieu. 

Fehlen  der  äußeren  Genitalien  ist  Teilerscheinung  schwerer  Miß- 
bildungen.   Atresie  kommt  auch  für  sich  vor. 

Selten  ist  Mangel  der  Vulva  bei  sonst  normalen  Genitalien,  häufiger 
Verwachsung  der  Vulva  und  Verklebung  der  kleinen  Labien.  Die  Klitoris 
zeigt  abnorme  Größe  oder  Spaltung  (Fissura  clitoridis).  Das  Hymen  kann 
geschlossen,  zu  weit  offen  sein  oder  ganz  fehlen,  es  kann  mehrfache  oder  ein- 
fache abnorme  Offnungen  zeigen,  ausgezackt  oder  mit  längeren  Fortsätzen  ver- 
sehen sein  (H.  fimbriatus). 

C.  Mißbildungen  der  männlichen  Geschlechtsorgane. 

a)  Hoden  und  Nebenhoden. 

Mangel  beider  Hoden,  Anorchie,  ist  selten.  Samenblasen  und 
Samenleiter  waren  meist  vorhanden,  der  Körperhabitus  blieb  kindlich. 

Fehlen  eines  Hodens  (Monorchie)  ist  etwas  häufiger.  Vas  defe- 
rens,  Samenblasen,  oft  auch  Nebenhoden  sind  vorhanden.  Es  gibt  ferner 
eine  Mikrorchie.  Steigt  der  Hoden  nicht  herab,  so  kommt  Kryp- 
torchismus,  meist  einseitig,  zustande  bei  Atrophie  des  Leitbandes, 
Verwachsung  des  Hodens  mit  Bauchorganen  und  Enge  des  Leistenkanals. 
Der  Hoden  liegt  in  der  Bauchhöhle,  häufiger  im  Inguinalkanal.  Er  fin- 
det sich  auch  gelegentlich  am  Perineum  (Descensus  perinealis),  am  Cru- 
ralring  (D.  cruralis),  in  der  Umgebung  des  Inguinalkanals.  Der  kryp- 
torchische  Hoden  zeigt  embryonalen  Bau  oder  Kleinheit  und  Atrophie. 
Manchmal  sind  in  ihm  die  Zivischenzellen  außerordentlich  stark  vermehrt 
auf  Kosten  der  ohnehin  atrophischen  Kanäle.  Es  sieht  fast  aus  wie  eine 
Geschwulstwucherung.  Der  retinierte  Hoden  ist  zu  Entzündung  und 
Geschwulstbildung  disponiert. 

b)  Samenblasen,  Prostata. 

Fehlen  der  Samenblasen  wird  bei  normalen  anderen  Geschlechtsorgauen 
selten  beobachtet.  Mangel  der  Prostata  wurde  nur  neben  ausgedehnten 
anderen  Mißbildungen  (Blasenspalte,  Kloakenbildung)  gesehen.  Es  gibt  auch 
ungleiche  Entwicklung  der  beiden  Hälften. 

c)  Äußere  Genitalien. 

Sehr  selten  ist  völliges  Fehlen  oder  rudimentäre  Entwicklung  des 
Penis  bei  normaler  Ausbildung  der  Hoden.  Verdoppelung  des  Penis  ist 
durch  sehr  seltene  Fälle  sichergestellt.  Die  Vorhaut  kann  fehlen  oder  rudi- 
mentär, aber  auch  zu  groß  und  zu  enge  sein:  hypertrophische  Phimose. 
Das  Präputium  ragt  als  langer  Trichter  über  die  Eichel  vor,  ist  dabei  so  eng, 
daß  eine  Entblößung  der  Eichel  unmöglich  wird.  Sitz  der  Verengerung  ist  in 
der  Regel  das  innere  Blatt  der  Vorhaut.    Völlige  Atresie  ist  sehr  selten. 

Hemmungsbildungen  sind  die  Hypospadie  und  die  Epispadie. 
Bei  jener  sitzt  die  Mündung  der  Urethra  an  der  Unterseite  des  Penis, 
der  in  den  höchsten  Graden  klitorisartig  ist  (S.  628).   Die  Mündung  kann 
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im  Bereich  der  Eichel,  des  Penis,  des  Scrotum  und  hinter  diesem  (Hypo- 
spadia  perineo-scrotalis)  liegen. 

Epispadie  ist  das  Vorhandensein  einer  Rinne  an  Stelle  der  Harn- 
röhre an  der  Dorsalseite  des  breiten  und  kurzen  Penis.  Für  sich  allein 
ist  die  Mißbildung  sehr  selten.  Sie  kommt  meist  mit  Blasenspalte 
(s.  diese)  vor. 

II.  Die  pathologische  Anatomie  der  weiblichen  Geschlechtsorgane. 

1.  Ovarien. 

a)  Veränderungen  der  Lage,  Größe  und  Form. 

Das  Ovariiim  kann  infolge  von  Bildungsfehlern  im  Inguinalkanal  oder  in 
den  großen  Labien  liegen  (Ovarialhernie)  und  dann  mit  der  Innenfläche 
seines  Bruchsackes  verwachsen  sein.  Seltener  wird  der  Eierstock  durch  mit 
ihm  verwachsene  Netz-  oder  Darmteile  in  einen  Bruchsack  heruntergezogen 
oder  durch  Verwachsungen  mehr  oder  weniger  verlagert. 

Ib)  Zirkulationsstörungen. 

Kongestive  Hyperämie  der  Ovarien  kommt  namentlich  im  Verlauf 
puerperaler  Entzündung  zur  Beobachtung  (s.  unten).  Stauungshyperämie 
der  Ovarien  findet  sich  namentlich  bei  Herzkranken. 

Blutungen  in  das  Ovarialgewebe  treten,  abgesehen  von  der  Menstruation, 
bei  akuten  Entzündungen  des  Eierstocks  und  bei  Infektionskrankheiten  auf. 

c)  Entzündungen. 

Entzündung  der  Ovarien  (Oophoritis)  entsteht  meist  durch  puer- 
perale Infektion  (s.  d.),  seltener  durch  Fortleitung  aus  der  Um- 
gebung, noch  seltener  meta statisch.  Sie  kann  einseitig  und  doppel- 
seitig sein. 

Bei  Puerperalinfektion  erfolgt  der  Übergang  vom  Uterus  entweder 
durch  das  Ligamentum  latum  und  zwar  einerseits  durch  die  Lymph- 
bahnen, die  sich  eitrig  entzündet  bis  in  das  Ovarialstroma  verfolgen 
lassen,  andererseits  durch  die  Venen,  die  bis  in  den  Hilus  thrombosiert 
sein  können,  oder  durch  die  Tuben,  oder  auch  ohne  nachweisbare  Ver- 
mittlung. Auf  dem  Wege  der  Tuben  pflanzt  sich  die  von  Gonokokken 
abhängige  Entzündung  auf  die  Ovarien  fort. 

Das  entzündete  Organ  ist  angeschwollen,  in  frischen  Fällen  meist 
ödematös,  von  graurotem  sulzigem  Aussehen.  Weiterhin  kann  die 
Schnittfläche  eitrig  infiltriert  sein  oder  gelbe  Züge  und  Streifen  (Lymph- 
bahnen) auf  blassem  Grunde  zeigen.  Mitunter  verfällt  das  Ovarium 
einer  Verjauchung,  ev.  mit  Perforation  in  den  Bauchfellraum.  Oder  es 
kommt  an  umschriebenen  Stellen  zu  Abszessen,  die  frühzeitig  in  die 
Bauchhöhle  durchbrechen,  aber  auch  lange  geschlossen  bleiben  und  einen 
großen  Umfang  erreichen  können.  Entsteht  keine  Eiterung,  so  wird  das 
Gewebe  entzündlich  verdichtet,  während  die  Follikel  ganz  oder  in 
wechselnder  Ausdehnung  zugrunde  gehen. 

Chronische  Entzündung  kann  eine  Vergrößerung  des  Organs  in 
erster  Linie  durch  Bindegewebewucherung  in  den  peripheren  Teilen  des 
Organs  bedingen,  das  auf  die  Größe  eines  Hühnereies,  selten  dar- 
über hinaus  anschwellen  kann.  Es  bestehen  gern  Verwachsungen  mit 
der  Umgebung. 

Tuberkulöse  Entzündunge n  sind  nicht  häufig.  Außer  miliaren 
Tuberkeln  kommen  einzelne  oder  mehrere  käsige  Knoten  oder  nicht 
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scharf  abgegrenzte  Herde  vor.  Die  Erkrankuüg  fiüdet  sich  meist  zu- 
sammen mit  anderweitiger  Genitaltuberkulose,  seltener  metastatisch. 

Über  syphilitische  Entzündungen  wissen  wir  nichts  Sicheres. 
Äktinomykose  kommt  sekundär  im  Ovarium  vor. 

(1)  Geschwülste. 

Die  primären  Tumoren  des  Ovarium  sind  mannigfaltig,  häufig  und 
teils  wegen  ihrer  Größe,  teils  wegen  ihrer  Malignität  wichtig. 

Wenig  bedeutsam  sind  die  meist  nur  kleinen  und  dann  zuweilen  multi- 
plen, gelegentlich  aber  auch  sehr  umfangreichen  Fibrome.  Ähnlich  verhalten 
sich  die  meist  auch  nicht  großen  Leiomyome. 


Fig.  677. 

Einfaclie  Ovarienzyste  C.   Natürl.  Große  mit  ausgesproclienem  Gefäßnetz  der  Serosa.    L  Ligamentum  latum. 

T  Tube,  i'' abdominales  Ostium. 

Wichtiger  sind  die  nicht  gerade  häufigen  Sarkome  (Spindel-Rund- 
zellen-Sarkome und  solche  mit  vielgestaltigen,  oft  umfangreichen  groß- 
und  vielkernigen  Zellen).  Sie  bilden  knollige,  harte,  meist  mit  glatter 
Serosa  überzogene  Tumoren,  die  einseitig  imd  doppelseitig  auftreten 
können.  Myxomatöse  und  zystische  Umwandlungen,  sowie  Hämorrhagien 
und  Nekrosen  kommen  in  ihnen  vor.  Sie  infiltrieren  entweder  das 
ganze  Ovarium,  oder  sie  bleiben  als  kleinere  und  größere  Knoten  gegen 
die  zusammengepreßten  Eierstockabschnitte  abgesetzt,  die  erst  später 
ganz  zugrunde  gehen. 

Die  Neubildung  durchbricht  die  Serosa  nur  selten,  verwächst  auch 
nicht  häufig  mit  den  Nachbarorganen  und  macht  nur  ausnahmsweise 
Metastasen. 

Unter  den  häufigen  epithelialen  Neubildungen  unterscheiden  wir 
zystische  und  solide. 
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Zu  den  ersteren  gehören  die  sogenannten  Follikularzysten,  die 
aus  einer  Erweiterung-  GRAAF'scher  Follikel  hervorgehen.  Sie  kommen, 
schon  bei  Neugeborenen,  einzeln  und  multipel  vor  und  können  so  zahl- 
reich sein,  daß  man  von  zystischer  Entartung  des  Eierstockes  (Fig.  678) 
redet.  Doch  ist  dann  die  Ableitung  von  Follikeln  meist  unsicher,  v^ie 
denn  auch  einzelne,  manchmal  große  Zysten  (Fig.  677)  nach  ihrer  Genese 
meist  schwer  zu  beurteilen  sind.  Jedenfalls  gibt  es  andere  Zysten,  die 
aus  Urnierenresten  im  Hilus  des  Ovarium  hervorgehen,  auch  gern  multipel 
(zystische  Entartung)  sind  und  das  Ovarium  erheblich  vergrößern. 

Andere,  an  der  Oberfläche  des  Ovariums  oder  der  Tuben  sitzende  Zyst- 
chen werden  von  Einsenknngen  des  Peritonealepithels  oder  des  Keimepithels 
oder  aus  embryonal  ausgeschalteten  Epithelien  abgeleitet.  Wieder  andere 
zwischen  Ovarium  und  Tube  im  Ligamentum  latum  sitzende  und  hier  vor- 
springende ,  meist  zahlreiche  Zysten  gehen  aus  dem  Parovarium  hervor  [Par- 
ovarialzysten).  Sie  sind  gewöhnlich  nur  klein,  können  aber  erhebliche  Größe 
erreichen. 


Fig.  678. 

Zystöse  Entartung  beider  Ovarien.    0  das  rechte  größte  Ovarium,  E  das  linke.   Beide  enthalten  nußgroße 
und  kleinere,  zum  Teil  kaum  siclitbare  Zysten.    U  Uterus,  L  L  Ligamentum  latum,  T  Tube. 

Viel  wichtiger  sind  die  Zystenbildungen,  die  man  als  Kystome  oder 
Kystadenome  zu  bezeichnen  pflegt  und  die  sich  durch  die  enorme  Größe 
auszeichnen,  die  sie  erreichen  können.  Sie  werden  kopfgroß  und  weit 
darüber  hinaus,  so  daß  sie  die  Bauchhöhle  beträchtlich  ausdehnen.  Über 
ihren  Bau  und  ihre  Genese  s.  S.  333. 

Die  Kystome  hängen  an  dem  oft  stielförmig  ausgezogenen  Ligamen- 
tum ovarii.  Selten  sind  sie  darin  eingelagert.  Die  zum  Tumor  führen- 
den Gefäße  sind  stark  erweitert,  die  Arterien  können  so  dick  werden 
wie  eine  Radialis.  Die  Oberfläche  der  Kystome  ist  glatt,  oder  bei 
den  papillären  Formen  zuweilen  auch  außen  mit  Wucherungen  besetzt. 
Häufig  ist  Verwachsung  mit  Baucheingeweiden. 

Die  Bedeutung  der  Kystome  liegt  einmal  in  ihrer  oft  kolossalen 
Größe  (enorme  Auftreibung  des  Bauches,  Verdrängung  der  Organe), 
ferner  in  gelegentlichen  Entzündungsprozessen  der  Wand,  zuweilen 
in  Eiterungen  in  den  Zysten.  Blutungen  in  die  Räume  sind  häufig, 
Durch  Stieldrehung  mit  Zirkulationsstörung  kann  es  zu  hämorrhagi- 
scher Infarzierung  und  zu  partieller  Nekrose  kommen.  Dann  und 
bei  hochgradiger  Wandverdünnung  oder  Trauma  ist  auch  eine  Perfo- 
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ration  in  die  BauchhöMe  möglich.  Der  schleimige  Inhalt  veranlaßt 
dann  jias  Pseudomyxoma  jperitonei  S.  564. 

Über  die  Genese  der  Kystome  s.  S.  334. 

In  seltenen  Fällen  kommt  es  zu  einer  Entwicklung  von  Tuberkeln  auf 
der  Außen-  und  Innenfläche  der  Zysten. 

An  die  Kystome  schließen  sich  die  auf  S.  329  bereits  besprochenen 
zystösen  (und  mehr  soliden)  Gebilde  an,  die  man  früher  Dermoidzysten, 
jetzt  Embryome  oder  Teratome  nennt. 

Die  soliden  epithelialen  Tumoren  des  Ovariums  und  die  Karzinome. 
Sie  treten  entweder  von  vornherein  in  soliden  Knoten  auf  oder  sie  ent- 
wickeln sich  in  der  Wand  von  Kystomen.  Im  letzteren  Falle  entstehen 
hier  oder  dort  in  der  Wand  der  Zysten  solide,  kleinere  und  größere  meist 
markige  Massen,  die  histologisch  nicht  immer  die  Malignität  erkennen 
lassen,  sondern  aus  zylinderepithelialen  drüsenähnlichen  Strukturen  und 


Fig.  679. 

Karzinom  beider  Ovarien.  Der  Tumor  des  rechten  Ovariums  0  ist  weit  größer  als  der  des  linken  1.  Beide 
sind  ausgesprochen  knollig.    t/"üterus,  LL  Ligamentum  latum,  Brechte,  t  linke  Tube,    ^jo  natürl.  Größe. 

geringem  Gerüst  bestehen.  Erst  dadurch,  daß  sie  umfangreiche,  die 
Zysten  ausfüllende  Massen  bilden,  daß  sie  die  Wand  durchwuchern  und 
mit  den  Nachbarorganen  verwachsen,  daß  sie  in  die  Lymphdrüsen  und 
in  die  Bauchhöhle  metastasieren,  charakterisieren  sie  sich  als  Karzinome. 
Die  papillären  Kystome  zeigen,  auch  ohne  daß  umfangreichere  solide 
Knoten  entständen,  Neigung  zur  Metastasenbildung  (s.  S.  334).  Die  von 
vornherein  soliden  Karzinome  (Fig.  679)  bilden  knollige,  manchmal  sehr 
große  Auftreibungen  des  Eierstocks  und  bestehen  mikroskopisch  aus  soliden 
Alveolen  oder  aus  zylinderepithelialen  Schlauchbildungen  (Zylinderzellen- 
krebs S.  302).  Zuweilen  bilden  die  Karzinome  Schleim,  aber  selten 
kommt  es  zu  einem  Gallertkrebs  (S.  302),  meist  nur  zur  Ansammlung  von 
Schleimkugeln  in  den  Epithelien  der  soliden  Alveolen.  Solche  Tumoren 
hat  man  irrtümlich  wohl  als  Endotheliome  aufgefaßt.  In  den  soliden 
Alveolen  tritt  manchmal  eine  Bildung  von  Kalkkugeln  zutage.  Der 
Kalk  lagert  sich  in  konzentrisch  geschichtete  untergehende  Epithelien 
ein  [Psammokarzinom).  Das  Karzinom  kann  doppelseitig  auftreten,  doch 
hat  man  sich  mehr  und  mehr  überzeugt,  daß  es  sich  in  den  Fällen,  in 
denen  beide  Ovarien  krebsig  sind,  meist  iivi  Metastasen  handelt^  und 
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zwar  gewöhnlich  um  solche,  die  von  Magen- ^  Barm-  oder  Gallenblase7i- 
harzinomen  herrühren  (S.  564)  und  dadurch  entstehen,  daß  Epithelien  in 
die  Bauchhöhle  und  vor  allem  in  den  DouGLASschen  Raum  gelangten 
und  von  der  Oberfläche,  meist  der  des  Hilus  des  Ovariums  in  dieses 
eindringen.  Sie  bilden  (Fig.  680)  in  ihm  meist  multiple  kleinere  und 
größere  Knoten  (seltener  dilfuse  Infiltrationen)  und  treiben  es  knollig, 
manchmal  sehr  beträchtlich  auf.  Die  beiden  Ovarien  sind  meist  un- 
gleich stark  ergriffen,  das  eine  sehr  groß,  das  andere  noch  klein  (oder 
noch  intakt).  Die  Metastasierung  kann,  z.  B.  nach  Mammakarzinomen, 
auch  auf  dem  Blutwege  zustande  kommen. 

Die  primären  malignen  Tumoren  des  Ovariums  (Sarkome  und  Karzinome) 
sind  sicherlich  zum  Teil  aufzufassen  als  einseitig  entivickelte  Emhryone  (siehe 
S.  331),  in  denen  alle  anderen  Bestandteile  außer  dem  wuchernden  Binde- 
gewebe oder  dem  Epithel  zugrunde  gingen  oder  nur  noch  in  rudimentärer 
Form  nachweisbar  sind. 


Fig.  680. 

Metastatische  Karzinomknoten  des  linken  Ovariums  bei  primärem  Krebs  des  Magens.    Scbnittfläclie.  Die 
bellen  Knoten  CC  sind  die  Karzinome,  das  dunkle  Gewebe  entspricht  dem  Ovarium.    Im  rechten  Ovarium 
bestand  ein  über  faustgroßes  metastasiscbes  Karzinom. 

2.  Tuben. 

a)  Lageveränderungen. 

Die  Tuben  können  teilweise  in  Hernien  herabgezogen  sein.  Häufiger  sind 
Dislokationen  infolge  der  zu  besprechenden  entzündlichen  Verwachsungen. 

b)  Zirkulationsstörungen, 

Arterielle  Hyperämie  findet  sich  als  menstruelle  und  entzündliche. 
Ve  nöse  Hyperämie,  durch  Stauungen  bei  Herzfehlern  usw.  veranlaßt,  führt 
zu  Schwellung  und  bläulichroter  Verfärbung  insbesondere  der  Schleimhaut. 

Blutungen  in  die  Wandung  und  in  das  Lumen  bei  Stauung,  In- 
fektionen usw.  haben  selten  etwas  zu  bedeuten.  Stärkere  Blutaustritte  bei 
der  Menstruation  führen  nur  dann  zu  pathologischen  Zuständen,  wenn 
der  Abfluß  des  Blutes  nach  der  Bauchhöhle  und  nach  dem  Uterus  hin 
oder  auch^  aus  ihm  bei  Verschluß  des  Zervikalkanales  oder  der  Scheide 
gehemmt  ist.  Dann  entsteht  aber  auch  nach  entzündlichen  oder  trau- 
matischen Blutungen  ein  Hämatom  der  Tube  oder  ein  Hämatosal- 
pinx.   Der  Kanal  weitet  sich  als  vielfach  gewundener  Sack  hochgradig 
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aus  und  enthält  das  Blut  als  schokoladenfarbene  oder  teerartige  Masse. 
Bei  zu  starker  Ausdehnung  zerreißt  die  Tuben  wand  und  läßt  den  In- 
halt in  die  Bauchhöhle  austreten,  wo  er  als  Hämato cele  r et ro uterina 
abgekapselt  wird.  Die  stärksten  Blutungen  entstehen  bei  Tabenschwanger- 
schaft (s.  u.). 

c)  Entzündungen. 

Die  sehr  wichtigen  Entzündungen  der  Tuben  entstehen  zum  Teil 
hämatogen,  häufiger  von  benachbarten  Prozessen  fortgeleitet.  Die  natür- 
lichsten Infektionswege  sind  das  Ostium  uterinum  und  das  Ostium  ab- 
dominale. Im  einzelnen  Falle  läßt  sich  bald  der  eine,  bald  der  andere 
Modus  wahrscheinlich  machen.  Die  Entzündungserreger  können  aber 
auch  vom  Ligamentum  latum,  bzw.  von  der  Bauchhöhle  aus  vermittelst 
der  Lymphbahnen  durch  die  Tubenwand  in  das  Lumen  gelangen. 

Quellen  der  Infektionsträger  sind  entzündliche  Prozesse  des  Uterus,  vor 
allem  das  Puerperalfieber^  ferner  peritonitische  Vorgänge,  die  auch  zum  großen 
Teil  von  puerperalen  Erkrankungen  abhängig  sind.  Eine  wichtige  Ätiologie 
ist  die  Gonorrhoe.    Möglich  ist  auch  eine  Infektion  bei  operativen  Eingriffen. 

Man  unterscheidet  eine  Salpingitis  catarrhalis  und  purulenta,  die 
beide  akut  und  chronisch  auftreten  und  verlaufen  können. 

Bei  dem  akuten  Katarrh  ist  die  Schleimhaut  hyperämisch  geschw^ollen, 
die  Falten  treten  stark  hervor.  Die  Tube  ist  im  ganzen  verdickt  und 
geschlängelt,  den  Inhalt  bildet  eine  meist  nicht  sehr  reichliche  schlei- 
mige oder  schleimig-eitrige  Flüssigkeit. 

Bei  der  chronischen,  nicht  eitrigen  Salpingitis  besteht  in  der  Eegel 
eine  erhebliche  Wandverdickung.  Die  Muskularis  zeigt  meist  Hyper- 
trophie, in  anderen  Fällen  Atrophie.  Die  Dickenzunahme  ist  haupt- 
sächlich veranlaßt  durch  interstitielle  bindegewebige  Proliferation,  die 
auch  die  Muskularis  durchsetzt:  Salpingitis  interstitialis.  Die 
Schleimhaut  ist  bald  atrophisch,  bald  verdickt,  selten  so  hyperplastisch, 
daß  sie  gewulstet  erscheint.  Sie  kann  dann  auch  foUikelähnliche  Herde 
enthalten. 

Bei  puerperaler  Salpingitis  findet  man  das  abdominale  Ende 
der  Tube  entzündet,  die  Fimbrien  injiziert,  geschwollen  und  von  fibrinös- 
eitrigen  Massen  bedeckt.  Die  Eiterung  kann  die  Tubenwand  durchsetzen 
und  zu  Perforation  in  die  Bauchhöhle,  in  abgekapselte  Höhlen  und  nach 
Verwachsung  in  andere  Organe,  z.  B.  Rektum  führen.  Der  Eiter  kann 
auch  eingedickt  werden  und  verkalken.  Ahnlich  verläuft  die  durch 
Gonokokken  bedingte  Entzündung. 

Die  chronischen  Entzündungsprozesse  der  Tuben  bringen  gern 
Verwachsungen  mit  sich  zunächst  einmal  am  abdominalen  Ende.  Das 
Ostium  kann  verschlossen  werden,  wobei  die  Fimbrien  gewöhnlich  in 
die  Tube  hinein  umgeschlagen  erscheinen.  Ferner  kann  Verwachsung 
mit  dem  Ovarium,  mit  den  Flächen  des  Ligamentum  latum  eintreten. 
Weiterhin  kommt  es  nicht  selten  zwischen  Tuben  und  umgebendem  Peri- 
toneum (Perisalpingitis)  zur  Bildung  bindegewebiger  Stränge,  deren  Re- 
traktion Knickungen  und  Einschnürungen  der  Tube  zur  Folge  hat.  Die 
Entzündung  kann  aber  das  Ovarium  in  die  gemeinsame  bindegewebige 
Strangbildung  einbeziehen,  ferner  Verlötungen  mit  Rektum  und  Harn- 
blase herbeiführen  und  Verlegung  und  Fixierung  der  Tube  samt  Ovarium 
im  DouGLASSchen  Raum  bedingen. 

In  der  Tube  resultieren  aus  den  schrumpfenden  Entzündungen  par- 
tielle Obliterationen  des  Lumens,  u.  a.  des  Ostium  uterinum. 
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Aus  diesen  Ver  Schließungen  der  Tubenostien,  sowie  aus  Knickung 
und  Einschnürung  des  Kanals  resultiert  nicht  selten  eine  Ansammlung 
von  Flüssigkeit  in  dem  Lumen  und  eine  damit  verbundene  Ausdehnung 
(Hämatosalpmx) . 

Ist  der  Kanal  in  sich  durchgängig,  so  wird  zunächst  der  äußere 
Teil  erweitert,  später  gegen  den  Uterus  abnehmend  der  uterine  Ab- 
schnitt. Viel  seltener  ist  das  Umgekehrte.  Die  so  ausgedehnte  Tube 
bildet  vielfache  Windungen,  die  so  stark  eingeschnürt  sein  können,  daß 
die  einzelnen  Abteilungen  zystös  abgesetzt  erscheinen.  Man  nennt  den 
Zustand  Tubensack  oder  Sactosalpinx. 

Bei  Unterbrechung  des  Lumens  können  die  abgesetzten  Teile  für 
sich  eine  Erweiterung  erfahren. 

Der  Inhalt  kann  eine  wäßrige  (Sactosalpinx  serosa),  eine  blu- 
tige (S.  hämorrhagica),  eine  serös-eitrige  oder  rein  eitrige  (S.  puru- 
lenta)  Flüssigkeit  sein.  Im  ersteren  Falle  spricht  man  auch  von  Hydro- 
salpinx  (Fig.  681),  im  letzteren  von  Pyosalpinx. 


Da  die  Ansammlung  nicht  notwendig  eine  VerSchließung  des  uteri- 
nen  Ostiums  voraussetzt,  sondern  auch  bei  Verengerung  vorkommt,  kann 
die  angesammelte  Flüssigkeit  gelegentlich  in  den  Uterus  sich  entleeren, 
um  sich  nachher  wieder  anzusammeln:  Hydrops  tubae  profluens. 
Der  Hydrosalpinx  kann  faustgroß  und  größer  werden.  Die  Wand  er- 
fährt eine  zunehmende  Verdünnung. 

Auch  der  Pyosalpinx  wird  zuweilen  sehr  umfangreich,  eveut.  kinds- 
kopfgroß. Seine  Wand  ist  durch  die  andauernden  entzündlichen  Prozesse 
verdickt.    Die  Schleimhaut  geht  schließlich  ganz  verloren. 

Bestand  bei  dem  Sactosalpinx  von  Anfang  an  eine  Verwachsung  mit  be- 
nachbarten Hohlorganen  oder  trat  sie  nachträglich  ein,  so  kann  es  zur  Perfo- 
ration (in  das  Rektum,  die  Blase)  kommen. 

Zu  den  häufigen  Entzündungen  der  Tuben  gehören  auch  die  tuber- 
kulösen. 

Ob  eine  Tuberkulose  der  Tuben  die  erste  Tuberkulose  des  Körpers 
sein  kann,  ist  mehr  als  fraglich.  Sie  müßte  dann  durch  Bazillen  ver- 
mittelt sein,  die  von  der  Vagina  aus,  etwa  mit  dem  Sperma  eindrangen 
(s.  S.  649).   Aber  einmal  wissen  wir  experimentell,  daß  eine  Tuberkulose 


Fig.  681. 


Hydrops  beider  Tuben  (nach  Schröder). 
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nur  unter  ganz  seltenen  Bedingungen  im  Genitaltraktus  aufwärtssteigt 
und  dann  müßte  doch  der  Uterus  zuerst  erkranken.  Aber  meist  ist  es 
deutlich,  daß  die  Tuhentuherkulose  die  älteste^  die  des  Uterus  jünger  und 
eine  freilich  seltene  Vaginatuberkulose  noch  jünger  ist.  Daher  muß  die 
Tubentuberkulose  entweder,  aber  sicherlich  selten,  von  der  Bauchhöhle 
aus  oder  weit  überwiegend  hämatogen  entstanden  sein  (vgl.  die  Hoden- 
tuberkulose). 

Die  Tuberkulose  kann  als  Miliartuberkulose  der  Schleimhaut 
auftreten,  häufiger  als  rasch  verkäsende  Schleimhautinfiltration, 
meist  an  der  Grenze  von  Ampulle  und  Isthmus.  Man  findet  subepitheliale 
Tuberkel,  die  zusammenfließen  und  verkäsen,  bald  den  größten  Teil  der 
Tube  oder  den  ganzen  Kanal  einnehmen  und  in  die  Tiefe  bis  in  die  Musku- 
laris vordringen.  Die  Tube  ist  dann  von  einer  dicken  Schicht  käsiger 
Massen  ausgekleidet  (Fig.  682),  mit  Käse  ausgefüllt.  Durch  die  außen 
fortschreitende  Neubildung  tuberkulösen  Gewebes  und  die  dauernde  Ab- 


Fig.  682. 

Tuberkulose  der  Tuben,       Uterus.    Die  Tuben  T  2' sind  sebr  stark  aufgetrieben  und  gewunden.   Auf  dem 
Querschnitt  bei  a  sieht  man  nur  noch  am  Eande  einen  hellen  Eing  erhaltenen  Gewebes,  im  übrigen  nur  eine 
trübe  Masse  (Käse),  in  der  das  Lumen  durch  einige  zackige  Risse  angedeutet  ist.    1/2  nat.  Größe. 

stoßung  des  Käses  nach  innen  wird  die  Tube  erweitert  und  oft  beträcht- 
lich verdickt.  Der  käsige  Inhalt  kann  auch  breiig  oder  eiterähnlich  er- 
weichen. 

An  die  Tubentuberkulose  schließt  sich  oft  eine  Miliartuberkulose 
des  Peritoneums  in  der  Nähe  des  abdominalen  Ostiums,  speziell  auch 
im  DouGLASSchen  Räume  an,  ferner  Knötchenbildung  auf  dem  Peri- 
toneum der  Tube  selbst  und  weiterhin  Tuberkulose  der  Uterus- 
schleimhaut. 

Die  Tuberkulose  der  Tuben  führt  gern  zu  Verwachsungen  mit  Ova- 
rium ,  Rektum  usw.  In  den  Verwachsungsmassen  ist  ebenfalls  Verkäsung 
möglich. 

Syphilitische  Entzündungen  sind  nicht  sicher  bekannt. 

d)  Tuboovarialzyste. 

Eine  Zystenbildung,  an  der  Tube  und  Ovarium  beteiligt  sind,  wird 
Tuboovarialzyste  (Fig.  683  u.  684)  genannt.  Man  findet  einen  zystischen, 
meist  wie  eine  hydropische  Tube  gewundenen  Körper  oder  einen  Zysten- 
komplex, dem  man  seine  Beziehung  zur  Tube  nicht  ohne  weiteres  an- 
sieht. Es  kann  sich  einmal  darum  handeln,  daß  die  Tube  mit  einer 
Ovarienzyste  verwuchs  und  daß  diese  dann  durchbrach  und  den  Tuben- 
hydrops  veranlaßte,    oder  daß  eine  hydropische  Tube  sich  mit  einer 
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Ovarienzyste  (Fig.  683)  oder  mit  einer  Parovarialzyste  (Fig.  684)  ohne 
Kommunikation  vereinigte,  oder  daß  das  abdominale  Ende  der  Tube  in 
einen  geplatzten  Follikel  geriet,  der  sich  dann  samt  der  Tube  hydropisch 
ausdehnte  (Burnier).  Es  kann  auch  das  unveränderte  Ovarium  mit  dem 


Fig.  683. 

Tutoovarialzyste.  Längsschnitt.  Natürl.  Größe.  Das  Präparat  besteht  aus  der  zystisch  erweiterten  TuheiT  T 
und  der  Ovarienzyste  It,  die  am  Ostium  abdominale  mit  der  Tuhe  verwachsen  ist.    F  Fimbrien,  0  Ovarium. 


Fig.  684. 

Tuboovarialzyste.  T  beträchtlich  erweiterte  Tube,  0  Ovarium,  L  Ligamentum  latum,  P  Parovarialzyste.  An 
der  Zystenbildung  hat  das  Ovarium  keinen  direkten  Anteil,  es  ist  mit  der  dilatierten  Tube,  aber  nicht  am 

abdominalen  Ostium  verwachsen. 

Ostium  der  Tube  verwachsen  und  diese  hydropisch  werden.  Die  Fim- 
brien kann  man  dann  noch  (Zahn,  vgl.  Fig.  683)  auf  der  Innenfläche 
der  dilatierten  Tube  nach  innen  umgeschlagen  nachweisen.  In  einer 
dritten  Gruppe  ist  die  Tube  auf  einer  Ovarienzyste  angewachsen,  ohne 
selbst  nennenswert  ausgedehnt  zu  sein. 
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e)  Geschwülste. 

Primäre  Tubengeschwülste  sind  nicht  häufig.  Es  kommen  Fibrome, 
Lipome  und  Myome  als  kleine  Knoten  vor.  Am  Isthmus  trifft  man  höch- 
stens walnußgroße,  auch  wohl  am  Uterus  um  die  Tube  herum  sitzende  Knoten, 
die  epitheliale  Gebilde  enthalten,  die  v.  Recklinghausen  als  Uruierenreste, 
V.  Franque,  Chiari  u.  a.  als  Ausstülpungen,  Wucherungen  des  Tuben- 
epithels in  die  Wand  hinein  auffassen.  Im  ersteren  Falle  wären  es  Adeno- 
myome,  im  letzteren  spricht  man  von  Salpingitis  isthmica  nodosa,  die 
man  auf  entzündliche  Prozesse  bezieht. 

Von  malignen  Tumoren  ist  das  Karzinom,  meist  als  papillär  wachsendes, 
am  häufigsten.    Primäre  Sarkome  sind  selten, 

3.  Uterus, 
a)  Lageyeränderungen. 

1.  Anteflexio,  Anteversio,  Retroflexio,  Eetroversio. 

Bei  Anteflexio  bildet  der  Uterus  einen  nach  vorn  offenen,  zuweilen 
spitzen  Winkel,  dessen  Scheitel  in  der  Regel  in  der  Höhe  des  inneren  Mutter- 
mundes liegt.  Sie  kommt  angeboren  vor  und  entsteht  nach  Geburten  bei 
Schlaffheit  des  Uterus,  auch  durch  Zug  von  Geschwülsten  der  vorderen  Uterus- 
wand oder  durch  im  Douglas  sehen  Räume  fixierte  gefüllte  Darmschlingen. 
Es  findet  sich  Verdünnung  oder  Atrophie  der  Uterusmuskulatur  an  der  Knickungs- 
stelle und  Verengerung  der  Uterushöhle,  die  zu  Dysmenorrhoe  führt. 

Bei  der  Anteversio  ist  die  Gebärmutter  in  ihrer  ganzen  Länge  nach  vorn 
gelagert,  die  Portio  vaginalis  gegen  das  Kreuzbein  gewendet.  Sie  kommt  bei 
schlaffer  Scheide  und  schlaffem  Bindegewebe  zwischen  Blase  und  Cervix  vor. 

Die  Retroflexio  findet  sich  von  leichter  Einknickung  bis  zur  völligen 
Umknickung  des  Uterus ,  zum  Herabsinken  des  umgebogenen  Fundus  bis  zur 
hinteren  Scheidenwand.  Die  Knickungsstelle  ist  auch  hier  gewöhnlich  der 
innere  Muttermund,  sie  ist  nicht  selten  deutlich  verdünnt.  Sehr  oft  entstehen 
Verwachsungen  mit  dem  Rektum.  Die  Retroflexio  ist  selten  angeboren, 
am  häufigsten  bei  Frauen  mit  schlaffem  Uterusparenchym  und  ebensolchen 
Bändern.  Selten  spielt  narbige  Fixierung  der  Cervix  an  der  Symphyse  eine 
Rolle,  zuweilen  eine  Geschwulst  des  Uterus,  die  den  Schwerpunkt  nach  hinten 
verlegt. 

Die  Retroversio  kommt  unter  den 'gleichen  Verhältnissen  vor  wie  die 
Retroflexio. 

Sehr  selten  ist  isolierte  seitliche  Beugung  oder  Knickung  des  Uterus 
(Inflexio  et  inversio  lateralis),  häufiger  kombiniert  mit  Retroflexio.  Angeboren 
kann  sie  durch  abnorme  Kürze  eines  Ligamentum  latum  (Virchow),  später 
durch  Adhäsion  an  den  Ligamenta  lata  bedingt  sein. 

2.  Hebung  und  Senkung  des  Uterus. 

Abnorm  hoher  Stand  des  Uterus  (Elevatio)  tritt  ein,  wenn  Geschwülste 
ihn  von  unten  in  die  Höhe  drängen  oder  solche,  die  im  kleinen  Becken  nicht 
Platz  haben,  in  die  Bauchhöhle  gelangen  und  am  Uterus  ziehen  (Fig.  690). 
Ebenso  können  Verwachsungen  mit  Baucheingeweiden  wirken.  Der  Uterus 
wird  in  die  Länge  gezogen,  die  Scheide  nimmt  Trichterform  an. 

Descensus  oder  Prolapsus  uteri  (Fig.  685)  ist  mit  Umstiüpung  der 
Scheide  verbunden. 

Es  gibt  drei  Grade  von  Prolapsus:  1.  Senkung,  bei  der  nur  die 
obere  Vagina  umgestülpt,  das  Orificium  außen  noch  nicht  sichtbar  ist;  2.  un- 
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vollständiger  und  3.  vollständiger  Vorfall,  bei  dem  der  Uterus  zwi- 
schen den  Oberschenkeln  liegt  (Fig.  685). 

Der  vorliegende  Uterus  ist  vergrößert  und  venös-hyperämisch,  seine  Schleim- 
haut katarrhalisch  verändert,  sein 
Lumen  zuweilen  durch  Schleim- 
ansammlung erweitert.  Die  Schleim- 
haut der  Vagina  hat  einen  ver- 
dickten, manchmal  epidermisartigen 
Epithelüberzug,  gelegentlich  auch 
Geschwüre.  Bei  hochgradigem  Pro- 
laps kann  der  Blasengrund  und  die 
vordere  Rektumwand  divertikelartig 
mit  ausgestülpt  werden  (Zystozele, 
bzw.  Rektozele). 

Der  Uterusprolaps  entsteht  all- 
mählich. Voraussetzung  ist  Schlaff- 
heit der  Beckeneingeweide. 

Einstülpung,  Inversio  uteri, 
ereignet  sich  nach  der  Geburt,  wenn 
die  schlaffe  Wand  einem  Drucke  oder 
dem  Zuge  der  Nabelschnur  nachgibt. 
Außerhalb  des  Puerperiums  kommt 
Zug  von  Geschwülsten  in  Betracht^ 
die  in  die  Scheide  herunterhängen. 
Die  Innenfläche  des  Uterus  kann 
durch  die  Schamspalte  nach  außen  Fig.  685. 

hervortreten  (Pro  lap  SU  S  uteri  in-      Prolapsus  uteri,  lialbschematiscli.  t/^  Uterus,  a,    Mntere  , 
.         •   ,    j  -r\   j        ^  vordere  Muttermundlippe,  S  vöUig  ausgestülpte  hintere, 

VerSl),  sie  zeigt  dann  Entzündung  «  vordere  Scheidewand,  i>  Douglas-Raum,  ü  Rectum, 
und      manchmal      auch      Geschwür-  l  Anus,  ^  Blase,  .  Urethra. 

bildung. 

b)  Verengerung  und  Erweiterung  der  IJterushöhle. 

Erworbene  Atresie  des  Uterus  kommt  am  inneren  und  äußeren  Mutter- 
munde durch  Schwellung  und  Narbenbildung  vor,  am  häufigsten  im  höheren 
Alter.  Retention  des  Menstrualblutes ,  bzw.  Ansammlung  schleimig-serösen 
Sekretes  in  der  erheblich  dilatierten  Uterushöhle  ist  die  Folge. 

Erweiterung  des  Uterus  durch  Menstrualblut  (Haematometra) 
kann  zur  Bildung  einer  runden,  zuweilen  mannskopfgroßen  Höhle  führen.  Da- 
bei ist  die  Wand  meist  hypertrophisch.  Die  Menge  des  Blutes  kann  über  ein 
Liter  betragen.  Es  ist  eingedickt,  sirup-teerartig ,  breiig.  Übermäßige  An- 
sammlung kann  Ruptur  mit  folgender  Peritonitis  bewirken.  Die  Perforation 
erfolgt  zuweilen  auch  in  vorher  verwachsene  Nachbarorgane.  Haematometra 
kann  auch  bei  Verschluß  der  Vagina  und  des  Hymen  entstehen.  Die  An- 
sammlung wäßriger  Flüssigkeit,  Hydrometra,  erreicht  meist  nur  mäßige 
Ausdehnung.  Durch  Zersetzung  kann  sich  Gas  bilden  (Physometra,  Tym- 
pania  uteri),  bei  Eiterung  entsteht  Pyometra. 

c)  Ruptur  und  Perforation  des  Uterus.  ' 

Ruptur  des  niclitsch wangeren  Uterus  (bei  Haematometra,  Ge- 
schwüren und  Abszessen)  ist  selten,  im  schvi^angeren  Zustande  häufiger, 
meist  während  der  Geburt.  Sie  tritt  ein  bei  Verdünnung  der  Wand 
durch  Tumor,  bei  geringer  Entwicklung  der  Muskulatur,  bei  vorhandenen 
Narben,  bei  tiefgreifender  Placenta,  bei  entzündlicher  oder  gangränöser 
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Erweichung,  aber  auch  ohne  nachweisbare  pathologische  Grundlage.  Dann 
ist  manchmal  ein  Mißverhältnis  zwischen  Uterus  und  Frucht  (z.  B.  Hydro- 
cephalus)  maßgebend.  Ruptur  tritt  ferner  bei  Schwangerschaft  im  rudi- 
mentären Nebenhorn  ein. 

Bei  den  Rupturen  während  der  Geburt  liegt  der  Riß  gewöhnlich  im 
unteren  Uterinsegment,  er  verläuft  meist  schräg  von  oben  nach  unten,  selten 
quer,  horizontal.    Während  der  Schwangerschaft  zerreißt  meist  der  Fundus. 

Die  Ruptur  erfolgt  meist  von  der  Innenfläche,  selten  vom  Peritoneum  aus. 

Ausdehnung  und  Tiefe  des  Risses  wechseln.  Er  kann  die  ganze 
Wanddicke  durchsetzen,  also  vollständig  oder  auch  unvollständig  sein. 
Er  kann  sich  auf  Blase,  Mastdarm,  Vagina,  selbst  bis  zum  Damm  ausdehnen. 
Bei  unvollständiger,  zuweilen  auch  bei  völliger  Ruptur  bleibt  die  Frucht  in  der 
Uterushöhle.  Reißen  aber  im  zweiten  Falle  die  Eihäute,  so  gelangt  der  Fötus 
in  die  Bauchhöhle:  sekundäre  Bauchhöhlenschwangerschaft.  Dann 
erfolgt  wegen  Blutergusses  rascher  Tod  oder  Peritonitis,  selten  entzündliche 
Einkapselung  der  Frucht,  die  später  nach  Perforation  eitriger  Prozesse  in  Darm 
und  Vagina  stückweise  ausgestoßen  werden  kann.  Bei  unvollständiger  Ruptur 
kann  nach  der  Geburt  der  Riß  durch  Uteruskontraktion  geschlossen  werden 
und  vernarben.  Häufig  bedingt  der  bedeutende  Blutverlust  Tod  oder  Peri- 
tonitis. Rupturen  durch  äußere  Gewalt  bei  geburtshilflichen  Eingriffen  ver- 
laufen wie  die  anderen. 

Perforationen  sieht  man  ferner  bei  Uteruskarzinom  (s.  unten). 

Verwundungen  des  nicht  schwangeren  Uterus  heilen,  wenn  sie  asep- 
tisch und  nicht  ausgedehnt  sind.  Auch  solche  des  schwangeren  Organs  können 
gut  ablaufen.    Häufig  tritt  Abortus  ein  oder  es  kommt  zu  Blutungen, 

d)  Zirkulationsstörungen  und  Blutungen  des  Uterus  und  seiner  Umgebung. 

Der  Uterus  erscheint  in  der  Leiche  meist  anämisch.  Hyperämie 
findet  sich  bei  Menstruation  und  Entzündungen. 

Stauungshyperämie  tritt  bei  Lageveränderungen  des  Uterus,  mit  Zer- 
rung und  Kompression  der  Venenplexus  und  bei  Herzkranken  auf.  Der 
Uterus  ist  vergrößert,  die  Venen  sind  erweitert,  die  Schleimhaut  dunkelrot. 
Häufig  sind  Blutungen  in  die  Höhle. 

Plämorrhagien  in  den  Uterus  finden  sich  ferner  bei  der  Menstrua- 
tion, die  in  beträchtlicher,  zu  Schleimhautschwellung  führender  Hyperämie,  in 
einer  Blutung  in  die  Mucosa  und  in  einem  Übertritte  des  Blutes  in  die  Uterus- 
höhle besteht.  Die  obersten  Lagen  der  Schleimhaut  werden  in  geringem  Um- 
fange nekrotisch,  nachher  bald  regeneriert. 

Abweichungen  der  Menstruationsvorgänge  zeigt  die  Dysme- 
norrhoea  membranacea,  bei  der  membranöse  Gebilde  losgestoßen 
werden,  und  zwar  einmal  Stücke  zellig  infiltrierter  Schleimhaut  (Endo-^ 
metritis  exfoliativa),  oder  Membranen  aus  Fibrin,  farblosen  und  farbigen 
Blutkörperchen.  Sie  bilden  sich  vielleicht  nach  einer  Menstruation  durch 
entzündliche  Vorgänge  und  werden  erst  bei  der  nächsten  ausgestoßen. 
Wieder  andere  Membranen,  die  aus  der  Cervix  und  von  der  Portio- 
stammen,  bestehen  aus  Plattenepithel. 

Blutungen  außerhalb  der  Schwangerschaft  und  Menstruation 
entstehen  bei  Stauung,  Hämophilie,  manchen  Infektionen,  akuten  Entzündungen 
und  Tumoren  (Myomen,  Karzinomen  s.  u.). 

Blutungen  in  das  Parenchym  finden  sich  bei  Apoplexia  uteri,  die 
vorwiegend  bei  alten  Frauen  auftritt.    Die  infiltrierten  Teile  sind  schwarzrot,. 
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im  Uterus  befindet  sich  meist  kein  Blut.  Die  Wandung  ist  zerreißlich,  die 
Arterien  sind  atheromatös. 

Blutungen  in  die  Umgebung  des  Uterus,  in  den  Peritonealraum 
oder  in  das  Beckenzellgewebe  sind  am  häufigsten  im  DouGLASschen  Räume 
(Haematocele  retr outerin a).  Der  Erguß  kann  durch  entzündliche  Pseudo- 
membranen abgekapselt  werden.  Er  stammt  aus  den  bei  der  Menstruation 
geplatzten  Eifollikeln  oder  aus  den  Tuben  bei  Tubenschwangerschaft,  oder  aus 
einem  geplatzten  Hämatosalpinx  (s.  S.  639),  oder  aus  zerrissenen  Venen,  oder 
aus  Gefäßen  von  Pseudomembranen.  Er  kann  resorbiert  werden,  doch  bleiben 
meist  pigmentierte  Residuen.  Er  kann  auch  in  das  Rektum  durchbrechen, 
die  Perforation  später  heilen.    Zuweilen  tritt  Verjauchung  oder  Eiterung  ein. 

Weit  seltener  ist  die  anteuterine  Hämatocele  in  der  Excavatio  vesi- 
couterina  (bei  Obliteration  des  DouGLASschen  Raumes). 

Blutergüsse  in  das  retroperitoneale  Zellgewebe  und  in  die  Ligamenta  lata 
sind  selten,  am  häufigsten  bei  der  Geburt. 

e)  Entzündungen  und  Greschwüre. 

1.  Entzündungen  außerhalb  der  Schwangerschaft  und  des  Puerperiums. 

Wir  unterscheiden  eine  Endometritis  (Entzündung  der  Schleim- 
haut), eine  Metritis  (E.  des  Parenchyms),  Perimetritis  (E.  des  Peri- 
tonealüberzuges)  und  eine  Parametritis  (E.  des  subperitonealen  Zell- 
gewebes). 

a.  Die  akute  Endometritis  entsteht  oft  nach  Gonokokkeninfektion 
meist  in  der  Cervix  uteri,  seltener  im  Corpus,  von  dem  die  Entzündung 
auf  die  Tuben  übergehen  kanu.  Sie  findet  sich  auch  bei  Typhus, 
Cholera,  Scharlach.  Die  Schleimhaut  ist  geschw^ollen,  gelockert,  hyper- 
ämisch,  oft  hämorrhagisch,  zeigt  anfangs  Epitheldesquamation,  später 
schleimig-eitrige  Sekretion.  Die  obersten  Schleimhautschichten  können 
nekrotisch  Vierden  (diphtherische  Endometritis).  Nicht  selten  geht  die 
akute  in  chronische  Endom etritis  über.  Bei  ihr  (dem  chronischen 
Uteruskatarrh,  der  Uterusblenorrhoe)  können  Ernährungsstörungen 
(Chlorose)  disponierend  vrirken.  Lokal  sind  Zirkulationsstörungen  oder 
Infektionen  (Sepsis,  Gonorrhoe)  wichtig.  Die  Schleimhaut  ist  anfangs 
blutreich,  aufgelockert,  später  gleichmäßig  oder  polypös  hyperplastisch 
mit  hochgradiger  Hyperplasie  der  Drüsen,  die  geschlängelt  und  unregel- 
mäßig erweitert  sein  können.  Das  Interstitium  zeigt  Rundzelleninfil- 
tration:  Endometritis  glandularis  hyperplastica.  Oder  es  überwiegt 
Wucherung  im  interglandulären  Gewebe,  zuweilen  mit  Bildung  decidua- 
ähnlicher  Zellen  (Endometritis  fungosa  Landau).  Die  chronische 
Endometritis  kann  in  ein  atrophisches  Stadium  übergehen.  Das  Epithel 
stößt  sich  ab,  während  die  Drüsen  zugrunde  gehen.  Die  Schleimhaut 
wird  immer  dünner.  Nicht  selten  erweitert  sich  ein  Teil  der  Drüsen 
zu  kleinen  Zysten.  In  anderen  Fällen  wird  die  Mucosa  fest,  fibrös 
und  verliert  die  drüsigen  Bestandteile  und  das  Oberflächenepithel.  Auch 
Geschwüre  können,  meist  im  Zervikalkanal,  entstehen.  Ihre  Heilung 
führt  zu  narbiger  Retraktion  und  event.  zu  Atresie  durch  Verwachsung 
einander  gegenüberliegender  Flächen  (s.  S.  643). 

Das  Sekret  der  entzündeten  Schleimhaut  ist  dünnflüssig,  grauweiß 
mitunter  durch  Blut  bräunlich,  oder  eitrig. 

Der  chronische  Katarrh  kann  die  ganze  Uterusschleimhaut  umfassen  oder 
auch  nur  im  Uteruskörper  oder  in  der  Cervix  seinen  Sitz  haben. 

Der  chronische  Zervikalkatarrh  zeigt  bedeutende  Schleimhauthypertrophie 
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mit  Verlegung  der  Drüsenmündnngen.  Es  kommt  zu  zj^stischen  Erwei- 
terungen der  Drüsen,  die  als  kleine  bis  erbsengroße  Bläschen  mit  glasigem, 
schleimigem  oder  eitrigem  Inhalte  weit,  fast  gestielt,  vorspringen:  Ovula 
Nabotbi.  An  der  Portio  vaginalis  kann  die  Wucherung  und  Drüsenerweiterung 
starke  Hypertrophie  der  Muttermundlippen  bedingen. 

ß.  Die  akute  Metritis  ist  außerhalb  des  Puerperiums  eine  seltene 
Erkrankung-,  sie  schließt  sich  an  intensive  Entzündung*  der  Uterus- 
schleimhaut an  (so  z.  B.  an  gonorrhoische  Endometritis).  Die  Wand  des 
Uterus  ist  verdickt,  weich,  teigig,  durchfeuchtet,  daher  von  speckigem 
Glänze,  in  intensiven  Fällen  eitrig  infiltriert. 

Die  chonische  Metritis  (sog.  Uterusinfarkt)  zeigt  diffuse  Zunahme 
des  Bindegewebes  der  Uteruswaud  und  meist  Hypertrophie  der  Muskel- 
elemente. Sie  ist  am  häufigsten  im  Anschluß  an  mangelhafte  Involution 
nach  dem  Puerperium,  ferner  bei  chronischen  Zirkulationsstörungen,  durch 
Lageveränderungen  des  Uterus,  Druck  von  Tumoreu,  allgemeine  Stauung 
und  nach  chronischer  Endometritis  (besonders  gonorrhoischer).  Der 
Uterus  ist  vergrößert,  anfangs  weich  und  blutreich,  später  durch  Schrump- 
fung des  Bindegewebes  fester,  anämisch.  Die  Schleimhaut  bietet  Zeichen 
des  Katarrhs.  Die  Serosa  ist  verdickt.  Wenn  die  Erkrankung  vor- 
zugsweise Cervix  und  Vaginalportion  betrifft,  entsteht  Hypertrophie  der 
Portio,  Verlängerung  der  Lippen. 

Die  akute  (nicht  puerperale)  Perimetritis  (Pelveoperi- 
tonitis)  wird  durch  puerperale  Prozesse  (s.  u.),  durch  sonstige  Ent- 
zündung, durch  Perforation  der  Uteruswand  sowie  durch  eitrige  Prozesse 
besonders  der  Tuben,  bedingt. 

Die  chronische  Perimetritis  ist  der  Ausgang  akuter  Entzündungen 
oder  sie  gesellt  sich  zu  chronischer  Endometritis  und  Metritis  gonor- 
rhoischer Herkunft,  ferner  zu  Blutergüssen  (Haematometra,  S.  639)  und 
Entzündungen  der  angrenzenden  Organe.  Es  bilden  sich  Pseudomem- 
branen, welche  die  Ovarien  und  Tuben  mit  der  Uteruswand  und  dem 
Rektum  verlöten.  Zwischen  den  beiden  letzteren  Organen  entstehen 
gern  bindegewebige  Stränge.  Auch  Netz  und  Därme  verwachsen  oft 
mit  dem  Fundus  des  Uterus,  seltener  die  Harnblase. 

Parametritis  ist  Entzündung  des  Beckenbindegewebes  um  Uterus  und 
obere  Vagina  und  zwischen  den  Blättern  der  Ligamenta  lata,  oft  übergreifend 
auf  das  Bindegewebe  der  Fossa  iliaca,  der  Lumbaigegend,  seltener  der  Um- 
gebung der  Harnblase  und  der  vorderen  Bauchwand.  Sie  ist  außerhalb  des 
Puerperiums  (s.  d.)  nicht  häufig  und  endet  mit  narbiger  Verdichtung  des  ent- 
zündeten Bindegewebes. 

2.  Entzündungen  im  Zusammenhang  mit  Schwangerschaft 
und  Puerperium. 

Verletzungen  des  Uterus  bei  der  Geburt  bieten  Bakterien  Gelegen- 
heit zum  Angriff. 

Wenn  Teile  der  Uteruswand,  insbesondere  des  Zervikalkanals  ge- 
quetscht sind,  können  sie  durch  Bakterien  (z.  B.  Kolibazillen)  putrid 
zersetzt  werden.  Dann  entsteht  eine  Gangrän  der  Wand,  event. 
mit  jauchiger  Parametritis  und  Peritonitis.  Bleibt  die  Gangrän 
oberflächlich,  so  kann  Heilung  eintreten. 

Putride  Zersetzung  (Verjauchung)  kann  auch  zurückgebliebene 
Reste  der  Place nta  oder  der  Eihäute  treffen.    In  beiden  Fällen 
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kommt  die  Allgemeinerkrankung  durcli  Kesorption  toxischer  SubstaDzen 
zustande. 

Ferner  ist  eine  Infektion  durch  Bakterien  nicht  selten,  die 
vom  Uterus  oder  überhaupt  vom  Genitalschlauch  aus  in  die  Gewebe 
eindringen.  Dann  kommt  das  im  engeren  Sinne  so  genannte  Puerperal- 
fieber oder  die  puerperale  Sepsis  zustande. 

Die  Streptokokken  spielen  die  wichtigste  Rolle,  daneben  oder  allein 
auch  Staphylokokken,  Pneumoniekokken,  Diphtheriebazillen,  das  Bacterium  coli, 
seltener  auch  Tetanusbazillen. 

Die  Bakterien  werden  durch  Instrumente,  unreine  Finger  usw.  in  den 
Genitalkanal  gebracht.  Auch  sollen  in  der  normalen  Scheide  enthaltene,  wenig 
pathogene  Bakterien,  besonders  Streptokokken  (s.  S.  35),  virulent  werden  und 
zur  Infektion  führen  können. 

Das  Eindringen  der  Bak- 
terien geschieht  durch  Ver- 
letzungen der  Innenfläche 
des  Uterus,  besonders  des 
Zervikalteiles  oder  auch  der 
Vagina  oder  Vulva.  Die  Ein- 
gangsstelle kann  unverändert 
bleiben  oder  sie  zeigt  Entzün- 
dung und  Abstoßung  der  in- 
filtrierten Schichten.  So  ent- 
stehen anfangs  kleine,  rasch 
zunehmende  Puerperalge- 
schwüre,  während  der  ent- 
zündlich-nekrotisierende  Pro- 
zeß sich  event.  auf  die  ganze 
Uterusinnenfläche  ausbreitet. 
Auf  ihr  sieht  man  (Fig.  686) 

mißfarbene,  gelblichgraue, 
weiche  Deciduareste  io  Flächen, 
Streifen  und  Wülsten,  später 
nach  deren  Abstoßung,  wenn  der 
Prozeß  tiefer  greift,  schmutzig 
graue,  graubraune,  schwarz- 
graue oder  grünliche  unebene, 
an  derPlazentarstelle  höckrige  Nekrosen  des  Endometrium  und  der  Plazenta- 
reste. Die  ganze  Uterusinnenfläche  kann  in  dieser  Weise  verändert 
sein.  Dabei  findet  sich  in  der  Höhle  eine  schmutzig  grau,  schmierige, 
stinkende  Flüssigkeit,  der  sich  abgestoßene  nekrotische  Fetzen  bei- 
mischen. 

Vom  Endometrium  breitet  sich  der  Prozeß  entweder  hauptsächlich 
auf  dem  Wege  der  Lymphhahnen  oder  der  Blutgefäße  aus.  Die  Venen 
der  Uteruswand,  besonders  der  Plazentarstelle,  werden  vom  Endometrium 
aus  ergriffen  und  thrombosiert.  Die  Thrombose,  die  eitrig  oder  jauchig 
erweicht,  pflanzt  sich  auf  die  Venen  der  Plazentarstelle,  der  Uteruswand, 
des  Plexus  pampiniformis  bis  zur  Vena  renalis  bzw.  bis  zur  Vena  cava 
inferior  durch  Vermittelung  der  Vena  spermatica,  auf  die  Hypogastrica, 
Uiaca,  cava,  fort.  Durch  Verschleppung  der  erweichten  Massen  ent- 
stehen metastatische  Eiterungen  in  Lungen,  Milz,  Nieren,  nicht  selten 
auch  ulzeröse  Endokarditis.    Manchmal  trifft  man  nur  zahllose  miliare 


Fig.  686. 

Endometritis  im  Puerperium.  U  Z/Uteruswand,  PP Plazentar- 
reste, C  Zervikalkanal,  F  Vagina.  Die  Uterusinnenfläclie  ist 
mit  schmutzig  graugelben,  teilweise  grünliclien  Pseudo- 
membranen^i'  versehen,  die  hauptsächlich  in  Längsstreifen 
angeordnet  sind. 
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Abszesse,  zumal  in  den  Niereo.  Auch  fibrinös-eitrige  oder  rein  eitrige 
Entzündungen  der  Gelenke  (Polyarthritis  purulenta),  Sehnenscheiden 
und  serösen  Höhlen  kommen  vor.  Stets  findet  sich  Milzschwellune; 
(S.  396). 

Die  lymphangitische,  phlegmonöse  Form  entsteht  bei  Fortschreiten 
der  Entzündung  in  Lymphbahnen  und  Spalten  des  Bindegewebes.  Die 
Lymphgefäße  treten  je  nach  der  Schnittrichtung  als  gelbe  Streifen  oder 
als  runde  Gebilde  hervor,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Tuben- 
ansätze, aber  auch  z.  B.  in  der  Wand  der  Cervix.  Die  Eiterung  kann 
über  die  Lymphbahnen  hinausgehen.  Dann  entstehen  eitrige  Infiltrationen 
und  Abszesse,  die  sich  manchmal  unter  der  Serosa  vorwölben  (Fig.  687). 
Die  angrenzende  Muskulatur  ist  morsch,  zerreißlich.  Die  Entzündung 
kann  auf  das  Beckenbindegewebe,  die  Ligamenta  lata  bis  zum  Ovarium, 
ja  in  dieses  hinein  fortschreiten  und  in  ihm  diffuse  Vereiterung  uud 


Fig.  687. 

uteruswand  bei  Puerperalfieber.    Querschnitt  durcb  die  "Wand  gleich  oberhalb  der  Abgangsstelle  der  linken 
Tube  TT.    0  Ovarium.    R  Uterushöhle.    W  W  Querschnitt  der  Wand.    J  innere  Schicht  mit  weiten  Gefäß- 
öffnungen.   AA  Abszesse  bezw.  eitrige  Infiltrationen  um  die  als  duntle  vertiefte  Fleckchen  erkennbaren 
Lymphgefäße,    a  und  h  zwei  unter  der  Serosa  prominierende  Abszesse. 


Abszeßbildung  veranlassen  (S.  633).  Auch  die  Lymphbahnen  über  dem 
Os  sacrum,  über  dem  Psoas  bis  zur  Nierenkapsel,  oder  noch  weiter  bis 
in  den  Thorax  können  entzündliche  Infiltration  zeigen.  Auch  kann 
Phlegmone  der  Bauchwand  und  des  Oberschenkelzellgewebes  hinzu- 
kommen. 

Sehr  früh  entsteht  ferner  Peritonitis  mit  serösem  fibrinös-purülentem, 
seltener  rein  purulentem  oder  jauchigem  Exsudat  im  Peritoneum  und 
mit  Auftreibung  der  Därme  und  des  Magens  wegen  der  Lähmung  der 
Muskulatur. 

Selten  schreitet  die  Infektion  von  der  Uterusinnenfläche  direkt  durch 
die  Tuben  auf  das  Peritoneum  fort.  Die  häufige  Entzündung  des  abdo- 
minalen Tubenendes  mit  Fimbrien  Schwellung  ist  meist  durch  bereits  bestehende 
Peritonitis  veranlaßt. 

Auch  die  Kinder  der  an  Puerperalfieber  erkrankten  Mütter  können  infi- 
ziert sein,  und  zwar  entweder  schon  intrauterin  oder  erst  durch  Nabelinfektion, 
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Sie  zeigen  neben  anderen  Entzündungen ,  besonders  der  serösen  Häute ,  vor 
allem  Arteriitis  und  Phlebitis  umbilicalis. 


Fig.  688. 

Tuberkulose  des  Uterus  bei  käsiger  Tuberkulose  der  Tuben.  [7  rUteruswand,  0  Zervikalabscbnitt,  7  Vagina. 
Die  durch  Aufklappen  des  Uterus  breit  freiliegende  Innenfläche  ist  in  ein  kontinuierliches,  nur  auf  den  Zervikal- 
kanal  streifenförmig  übergreifendes  Geschwür  verwandelt,  in  dessen  Grund  unzählige  Tuberkel  sichtbar  sind. 

3.  Syphilis  und  Tuberkulose  des  Uterus. 

Das  syphi  litis  die  Ulkus  der  vorderen  Muttermundlippe  zeigt 
scharfe  Känder  und  speckigen  Grund.  Nach  der  Heilung  bleibt  eine 
stark  retrahierende  Narbe. 

Die  Tuberkulose  der  Uterussehleimhaut  (tuberkulöse  Endometritis) 
beginnt  mit  Schleimhauttuberkeln,  die  verkäsen  und  ausfallen,  so  daß 
ausgedehnte  mit  käsigem,  höckrigem  Grunde  versehene  Geschwüre 
zustande  kommen.  Der  Prozeß  greift  event.  in  die  Muskulatur  hinein. 
Die  ganze  Innenfläche  des  Uterus  kann  ein  Geschwür  bilden  (Fig.  688). 
Meist  bleibt  der  Zervikalteil  frei,  er  kann  aber  in  sehr  seltenen  Fällen 
ohne  Fundustuberkulose  für  sich  erkranken  und  ist  dann  meist  aus- 
gesprochen papillär  gewuchert,  so  daß  ein  Tumor  vorgetäuscht  wird. 

Die  Uterustuberkulose  kann  primär  entstehen  (durch  Einführung  der  Ba- 
zillen auf  dem  Wege  der  Vagina  event.  mit  dem  Sperma).  Sie  ist  aber  fast  aus- 
nahmslos sekundärer  Natur  und  dann  kaum  je  hämatogen,  sondern  wohl  immer 
von  der  Tube  aus  durch  Fortleitung  entstanden  (s.  S.  639). 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


4.  Die  Erosi'on  der  Portio. 

An  die  Geschwürbildungen  läßt  sich  die  häufige  sogenannte  Erosion 
(Fig.  689)  anschließen.  Die  Sluttermundlippen  sind  fleckweise  oder  rings- 
um in  scharfer  Grenze  gegen  die 
Schleimhaut  der  Vagina  gerötet, 
uneben,  feucht.  Es  handelt  sich 
um  Flächen,  die  statt  mit  Platten- 
epithel mit  einschichtigem  Zylin- 
derepithel bedeckt  sind,  das  auf 
hyperämischem  weichen ,  zellig 
infiltrierten  Schleimhautgewebe 
sitzt  und  drüsige  Einsenkungen 
zeigt,  die  unter  Sekretansammlung 
zystisch  werden  können  und  dann 
den  Ovula  Nabothi  (s.  o.  S.  646) 
entsprechen.  Auch  finden  sich 
papilläre  Erhebungen.  Durch  Uber- 
häutung mit  Plattenepithel  kann 
die  Erosion  verschwinden. 


0  Orificium,  F  Y 


Fig.  689. 

Erosion  des  äußeren  Muttermundes 
VaginalscMeimhaut,  i'ii' Erosion ,  durcli  dunkle  (rote) 
und  körnige  Beschaffenlieit  von  der  angrenzenden  glatten 
und  blasseren  Schleimliaut  abgehoben. 


Die  Entstehung  wird  verschieden 
gedeutet.  Entweder  handelt  es  sich 
um  Entzündung  mit  Abstoßung 
des  Plattenepithels,  Ersatz  durch 
Zylinderepithel  oder,  was  wahrscheinlicher^  um  ein  kongenitales,  abnorm 
weites  Herunterreichen  der  Schleimhaut  des  Zervikalkanales  (kongenitales 
Ektropium)  oder  endlich  um  ein  später  entstandenes  Ektropium.  Die 
Erosion  hat  Bedeutung  wegen  Verwechslung  mit  beginnendem  Karzinom. 


f)  Eegressive  Metamorphosen. 

Bei  der  Involution  im  Alter  wandelt  sich  der  Uterus  in  ein  schlaffes, 
dünnwandiges  Organ  um,  dessen  Wand  schließlich  nur  aus  Bindegewebe  und 
dickwandigen  Gefäßen  besteht.  Die  Arterien  sind  sehr  gewöhnhch  und  oft 
sehr  hochgradig  atheromatös  und  geben  damit  zum  Schwunde  der  glatten 
Muskeln  Veranlassung,  wie  auch  in  anderen  Organen.  So  weit  darauf  die 
Verkleinerung  des  Uterus  beruht,  ist  sie  natürlich  pathologisch. 

Akute  fettige  Degeneration  findet  sich  zuweilen  bei  schweren  Infek- 
tionskrankheiten, auch  bei  Phosphorvergiftung.  Amyloidentartung  ist  selten, 
sie  betrifft  vorwiegend  die  Gefäße. 

g)  Geschwülste. 

Die  häufigste  Geschwulst  des  D'terus  ist  das  Myom,  Fibromyom 
(Fig.  690,  691,  292)  oder  Myofibrom.  Über  die  anatomischen  Verhält- 
nisse s.  S.  272. 

Hier  interessieren  uns  noch  die  Folgen  der  Myome. 

Große  sub seröse  Tumoren  (Fig.  690)  zerren  den  Uterus  aus  der 
Beckenhöhle  in  die  Höhe,  sie  bewirken  Verdränguugserscheinungen  und 
Kompression  von  Därmen.  Kleinere  lösen  sich  sehr  selten  unter  Atrophie 
des  Stieles  ganz  ab  und  erscheinen  als  freie  Körper  in  der  Bauchhöhle. 

Die  interstitiellen  Fibroide  verengern  vor  allem  das  kleine  Becken 
und  komprimieren  die  hier  befindlichen  Organe.  Sie  dehnen  den 
Uterus  übersieh  herüber  und  verlängern  ihn  und  seine  Höhle 
oft  beträchtlich.    Letztere  nimmt  die  Gestalt  eines  breiten  platten 


Geschlechtsorgane.  651 

Spaltes  an.  Da  die  Uterusgefäße  komprimiert  werden,  kommt  es  zu 
Stauungen  und  Blutungen.    Die  Schleimhaut  ist  meist  atrophisch. 

Die  submukösen  Fibroide  (Fig.  691)  erweitern  die  Uterushöhle, 
führen  zu  Blutungen  und  Endometritis  und  geraten  durch  Zerrung  am 


Fig.  690. 

Großes  Myom  Jf  am  Uterus.    Z7  Uterus,  an  dem  r-och  4  andere  kleine  subseröse  Myome  mm  siclifbar  sind. 


Fig.  691. 

Zwei  submuköse  Myome  des  Uterus  T  und  t  und  ein  kleines  suluseröses  a-    U  Uterushötle ,  W  Uteruswand 

Stiel  und  die  so  bedingten  Zirkulationsstörungen  leicht  in  ungünstige 
Ernährung.  Sie  können  nekrotisch  werden  oder  es  kann  der  Stiel  ab- 
sterben oder  durchreißen,  dann  kann  sich  der  Tumor  spontan  entleeren, 
am  leichtesten,  wenn  die  Geschwulst  lang  gestielt  ist  und  ohnehin  schon 
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in  die  Vagina  herunterhängt.  Bei  Nekrose  des  festsitzenden  Tumors 
entstehen  jauchige  Prozesse  des  Uteruskavum. 

Sarkome  des  Uterus  sind  nicht  sehr  häufig.  Sie  sitzen  an  der 
Innenfläche  des  Uterus  oder  in  seiner  Wand.  Sie  hängen  im  ersteren 
Falle  knollig,  oft  gelappt  in  das  Cavum  hinein,  zerfallen  in  wechseln- 
dem Umfange,  sind  meist  weich,  oft  zerreißlich  und  bestehen  aus  Spindel- 
oder  polymorphen  Zellen,  manchmal  untermischt  mit  Riesenxellen.  Ihre 
Entstehung  ist  nicht  bekannt.  Die  Sarkome  in  der  Wand  bringt  man 
gern  zu  Myomen  in  Beziehung  (Myosarkom  s.  S.  274).  Im  Zervikalkanal 
kommen  traubig  in  ihn  und  in  die  Vagina  hineinhängende  manchmal 
glasig  durchscheinende  Sarkome  vor,  die  neben  Spindelzellen  auch  quer- 
gestreifte Muskulatur^  Knoiyel  u.  a.  enthalten  können  und  aus  embryonal 
verlagerten  Keimen  entstehen  (s.  S.  332).    Sie  finden  sich  ähnlich  auch 

in  der  Vagina  und  zwar  schon 
angeboren  oder  bei  Kindern.  Wahr- 
scheinlich sind  jene  ersterwähnten 
Sarkome  des  Uterus  ebenso  zu 
erklären.  Alle  diese  embryonalen 
Formen  sind  sehr  maligne,  sie 
wachsen  rasch  und  rezidivieren  früh. 

Das  Karzinom  tritt  in  meh- 
reren Formen  auf,  an  der  Portio 
V         meist  als  ein  gern  verhornendes 
Plattenepithel-Karzinom,  sel- 
I        teuer  als  Krebs  mit  kubischen 
I        Drüsen-  oder  mit  Z y linde repi- 
y  thelien,  ferner  als  ausgesprochen 

papillär  wachsender  Tumor  mit 
Platten-,  seltener  Zylinderepithel. 
Im  Cavum  uteri  sehen  wir  meist 
Fig- 692.  den  Zylinderz  ellenkrebs,  sehr 

Karzinom  der  Portio  von  der  Vagina  /  aus  gesehen.  geltCU  Ciuen  Verhomendcn  PI  att  CU- 
a  normale,  Z^karzinoraatose  unebene,  zottige,  geschwurige  kv/j^  v^xx^^  u  r  v^x  uv/ijuv/juv^v^u  o.  jL«/t/uv/aj. 

Muttermnndlippe.  c p  1 1 h cl kr cb s ,  außcrdcm  wie  im 

Zervikalkanal,  das  maligne 
Adenom,  d.  h.  einen  Krebs  von  drüsenähnlichem  Bau,  aber  mit  ein- 
schichtiger Epithellage  (s.  S.  302). 

Der  Krebs  an  der  Portio  (Fig.  692),  der  in  Anfangsstadien  leicht 
mit  der  Erosion  (S.  650)  verwechselt  wird,  ist  weit  häufiger  als  der 
Funduskrebs.  Er  beginnt  mit  flacher  Infiltration  an  der  Oberfläche. 
Bei  raschem  Tiefenwachstum  trifft  man  (Fig.  693)  auf  dem  Längsschnitt 
durch  den  Zervikalkanal  einen  in  die  Wand  eingesenkten  markigen 
grauweißen  Knoten.  Die  zentralen  Teile  zerfallen  früh  und  so  kommt 
es,  zumal  bei  Ausbreitung  des  Tumors  in  die  Fläche,  zu  einem  ge- 
schwürigen Defekt,  der  sich  dauernd  vergrößert  und  gern  jauchigen 
Charakter  annimmt. 

Der  papilläre  Krebs  bildet  umfangreiche  zottige,  bliimenkohlähnliche, 
prominente  Massen,  die  aber  auch  geschwürig  zerfallen. 

Die  Portiokarzinome  greifen  gern  auf  das  Scheidengewölbe  über, 
durchsetzen  andererseits  die  Wand  der  Cervix  und  können  sie  unter 
Bildung  einer  großen  Zerfallshöhle  ganz  zerstören  (Kollumkrebs).  Sie 
greifen  früh  auf  das  paravaginale  Zellgewebe  und  besonders  auf 
Blase  und  Urethra  über  (vgl.  Fig.  695).  In  die  Harnblase  dringt  der 
Tumor  knollig  vor.    Bei  nachfolgendem  zentralen  Zerfall  kann  eine 
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Kommunikation  zwischen  Blase  und  Krebshöhle  entstehen.  Seltener 
geht  der  Tumor  auf  den  Mastdarm  über.  Das  Corpus  uteri  wird 
von  dem  Portiokrebs  nicht  oder  sehr  spät  ergrifi'en.  Er  macht  wegen 
der  wenig  ausgebildeten  Lyraphgefäßverbindungen  vor  dem  Orificium 
internum  Halt  und  schreitet  lieber  auf  die  Ligamenta  lata  fort. 

Der  Funduskrebs,  das  Korpuskarzinom,  bildet  flache  markige 
Neubildungen  (Fig.  694),  die  sich  auf  die  ganze  Innenfläche  ausbreiten, 
innen  meist  jauchig  zerfallen,  andererseits  die  Wand  infiltrieren,  so  nach 


Fig.  693.  Fig.  694. 

Karzinom  des  Orificium  externum.  UU Uterus,  Kleines  Karzinom  des  Uterus,  der  nach.  Probeauslcratzung 

Längsschnitt.  0  Orificium,  6'Karzinom,  welches  exstirpiert  wurde.  Das  Karzinom  6' sitzt  im  Fundus.  Uterus- 

von  a  aus  entstand  und  in  die  Wand  der  Cervix  wand,  H  erweiterte  Uterushöhle, 
hineinwuchs. 


außen  durchdringen  und  mit  Blase  und  Rektum  verwachsen  (Fig.  695). 
Das  Orificium  internum  bildet  auch  hier  meist  eine  Grenze,  so  daß  der 
Zervikalteil  nicht  oder  spät  ergriffen  wird.  Die  weitere  Ausbreitung  er- 
folgt in  den  Lymphbahnen  bis  in  die  Lymphdrüsen  des  Beckens 
und  vor  der  Wirbelsäule,  selten  in  die  Ovarien.  Metastasen  in  dem 
übrigen  Körper  können  hinzukommen. 


h)  Parasiten, 

In  der  üteruswand  werden  Echinococcusblaseu  sehr  selten  beobachtet. 
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Fig.  695. 

Karzinom  des  Uterus,  auf  die  Blase  und  auf  eine  an  den  Uterus  angewachsene  DünndarmscUinge  übergreifend. 

Uterus,  C  das  die  Innenfläche  ganz  einnehmende  zerfallende  Karzinom,  welches  auch  auf  die  Vagina  F  sich 
fortsetzt.    H  Harnhlase  mit  Karzinom  C  und  Perforationsöffnung  P.    jD  Dünndarm,  in  welchen  das  Karzinom 

hei  a  hineinwächst. 

4.  Ligamentum  latum. 

Es  finden  sich  nicht  selten  diffuse  Dilatationen  der  Venen  und  umschrie- 
bene sackförmige  Ausbuchtungen  (Fig.  696),  Phlebektasien.    In  ihnen  ent- 


Fig.  696. 

Venektasien  im  Ligamentum  latum.    T  Tube,  0  Ostium,  PP  rundliche  thromhosierte  Venenerweiterungen 
aS'aS  ebensolche,  aber  mit  Phlebolithen  als  Inhalt. 
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stehen  gern  Thromben  und  aus  diesen,  nachdem  sie  ganz  oder  teilweise 
organisiert  sind,  Phlebolithen  (S.  135). 

Durch  entwicklungsgeschichtliche  Störungen  kommen  abnorme 
Einlagerungen  von  Nebennierenabschnitten  (Marchand)  in  der  Nähe 
des  Ovariums  zustande  (s.  S.  218).    Aus  ihnen  können  Tumoren  entstehen. 

Auch  finden  sich  kleine,  mit  Plattenepithel  ausgekleidete  Zystchen. 
Sie  sind  nach  R.  Meyer  aus  einer  im  Zusammenhange  mit  dem  WoLFFschen 
Gange  erfolgten  Abschnürung  von  Epidermis  abzuleiten.  Eine  weitergehende 
Bedeutung  haben  sie  nicht.  Marchand  beschrieb  im  Ligamentum  eine 
D  ermoidzyste. 

Über  Zystchen  in  der  Nähe  des  Ovariums  s.  S.  635. 

5.  Vagina. 

a)  Lageveränderungen. 

Wenn  die  Wand  der  Scheide  und  das  sie  fixierende  Bindegewebe 
schlaff  ist,  kann  sie  vorn,  hinten  oder  ringsum  sich  durch  die  Scham- 
spalte vorstülpen:  Prolapsus  (Hernia)  vaginae,  Scheidenvorfall. 
Er  ist  u.  a.  eine  Teilerscheinung  des  Prolapsus  uteri  (S.  643).  Für 
sich  allein  kommt  er  primär  und  sekundär  vor,  am  häufigsten  an  der 
vorderen  Wand.  Hinten  wird  er  durch  Narbenretraktion  nach  Damm- 
rissen begünstigt.  Der  sekundäre  Vorfall  wird  durch  den  Druck  benach- 
barter Organe  herbeigeführt.  Die  hintere  Harnblasen  wand  kann  die 
Scheide  vorwölben:  Cystocele  vaginalis,  die  den  größten  Teil  der 
Blase  umfassen  kann.  Auch  Kectocele  vaginalis  ist  möglich.  Auch 
Tumoren  im  Douglas  können  Prolaps  bewirken.  Die  vorgelagerte 
Scheidenschleimhaut  zeigt  Entzündung,  oft  beträchtliche  Epithelver- 
dickung. 

b)  Zirkulationsstörungen. 

Aus  arteriosklerotischem  Verschluß  der  Arterien  und  aus  venöser  Stauung 
können  sich  (Zahn)  Hämorrhagien  in  die  Schleimhaut  bilden  und  daraus 
Geschwüre,  die  dem  Ulcus  rotundum  ventriculi  gleichen. 

c)  Wunden,  Fisteln,  Verengerungen  der  Scheide. 

Verwundungen  der  Scheide  kommen  durch  Fremdkörper  und  bei  Notzucht 
vor.  Am  häufigsten  sind  Verletzungen  bei  der  Geburt  entweder  direkt 
durch  den  Kopf  oder  Instrumente  entstandene  oder  von  Einrissen  der  Vaginal- 
portion oder  Dammrissen  fortgeleitete.    Sie  bluten  stark. 

Tiefere  Risse  können  zu  fistulösen  Verbindungen  mit  benach- 
barten Hohlorganen  führen.  Blasenscheidenfisteln  entstehen  aber  meist 
durch  nekrotische  Losstoßung  der  bei  der  Geburt  gequetschten  Gewebe, 
viel  seltener  durch  geschwürige  Perforation,  durch  Aufbruch  von  Abs- 
zessen, durch  den  Druck  von  Pessarien.  Die  Blasenscheidenfistel 
kann  im  Scheidengewölbe,  in  der  Mitte, .am  seltensten  unten  ihren  Sitz 
haben  und  in  die  Urethra  führen.  Die  Öffnung  ist  bald  haarfein,  bald 
weit,  die  Scheidewand  kann  größtenteils  fehlen,  die  Urethra  ganz  ge- 
spalten sein.  Die  Ränder  älterer  Fisteln  werden  häufig  kallös.  Gleich- 
zeitig kann  narbige  Stenose  oder  Atresie  der  Vagina  bestehen.  Da  der 
Harn  sich  beständig  entleert,  so  schrumpft  die  Blase.  Mastdarm- 
scheidenfisteln entstehen  am  häufigsten  nach  großen  Dammrissen, 
durch  Karzinom,  seltener  durch  geschwürige  Prozesse.  Sie  lassen  bald 
nur  Gase,  bald  auch  Kot  durchtreten.  Zuweilen  entsteht  eine  Mast- 
darmscheiden-Blasenfistel. 
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Stenose  und  Atresie  der  Vagina  kommt  zuweilen  durch  Geschwüre,  be- 
sonders puerperale,  zustande,  wenn  die  granulierenden  Flächen  verwachsen. 
Die  Vereinigung  ist  entweder  partiell,  balkenförmig  oder  durch  Bildung  querer 
Septa  total. 

(1)  Entzündung. 

Für  Entzündungen  der  Scheide  sind  in  erster  Linie  Mikroorganismen 
verantwortlich  zu  machen,  vor  allem  Gonokokken,  ferner  auch,  aber  selten, 
Fadenpilze  und  im  Puerperium  die  oben  (S.  647)  besprochenen  Bakterien. 
Auch  der  Oxiuris  vermicularis  (S.  14)  kann  Vaginitis  veranlassen.  Weiter- 
hin kommen  mechanische  Reizungen  (durch  Pessarien,  Tampons,  Fremd- 
körper usw.) ,  thermische  (durch  heißes  Wasser) ,  chemische  (durch  Medika- 
mente, reizende  Uterusprodukte)  in  Betracht. 

Die  Entzündung  kann  akut  sein.  Dann  besteht  Schwellung, 
Lockerung,  Hyperämie,  stärkere  Faltung  der  Schleimhaut.  Die 
Fläche  ist  mit  trüber,  wäßriger,  oder  mehr  eitriger  Flüssigkeit  bedeckt, 
die  reichlich  abfließen  und  so  den  Fluor  albus  erzeugen  kann.  Faden- 
pilze können  kleinfleckige  und  ausgedehntere  Beläge  bilden.  Zuweilen 
nimmt  die  Entzündung  diphtherischen  Charakter  an,  so  u.  a.  bei  Über- 
tragung einer  Eachendiphtherie.  Aber  auch  bei  Typhus,  Pyämie, 
Pocken,  Cholera,  Masern  und  besonders  bei  puerperaler  Infek- 
tion kommen  diphtherische  Prozesse  vor.  Die  sich  abstoßenden  ne- 
krotischen Schleimhautpartien  lassen  Defekte  zurück,  die  sich  ausbreiten 
oder  heilen  und  dann  narbige  Scheidenverengerungen  bedingen  können. 
Bei  großer  Ausdehnung  der  gangränösen  Prozesse  redet  man  von  Noma 
(S.  460)  der  Scheide. 

Bei  phlegmonösen,  eitrigen  Entzündungen  der  Scheiden- 
wandungen können  sich  ausgedehnte  Strecken  der  Schleimhaut  ablösen. 
Wenn  die  Erkrankung  chronisch  wird,  können  die  Schleimhautuneben- 
heiten ausgesprochener,  zuweilen  warzenförmig,  zottig  werden  oder  es 
bleibt  die  Fläche  glatt,  aber  fester.  Auch  wird  sie  wohl  diffus  oder 
knotenförmig  verdickt  durch  dichte,  gleichmäßige  oder  haufenweise  Ein- 
lagerung von  Lymphozyten.  Sie  kann  einen  lymphoiden  Charakter 
annehmen. 

Tuberkulöse  Entzündungsprozesse  sind  in  der  Vagina  selten  (s.  S.  649). 

Syphilitische  Prozesse  finden  sich  namentlich  am  Scheideneingange  in 
Form  des  harten  Schankers.  In  der  Vagina  sind  syphilitische  Veränderungen 
sehr  selten. 

e)  Geschwülste. 

Fibrome  und  Fibromyome  sind  nicht  häufig.  Sie  können  aber  bedeu- 
tende Größe  erreichen  und  aus  der  Schleimhaut  gestielt  heraushängen.  Im 
paravaginalen  Zellgewebe  wurde  einmal  ein  Rhabdomyom  gefunden. 

Selten  sind  ferner  die  Sarkome  der  Scheide,  von  denen  schon  oben  (S.  332, 
652)  die  Rede  war.    Auch  das  Karzinom  ist  in  der  Vagina  nicht  häufig. 

f)  Zysten  der  Vagina. 

In  der  Wand  der  Vagina  kommen  einzelne  kleinere  und  größere 
Zysten  vor  mit  dünner  wäßriger,  gelblicher  oder  schmieriger,  dick- 
breiiger oder  blutiger,  braun  gefärbter  Flüssigkeit.  Sie  sitzen  meist  in 
der  vorderen  und  seitlichen  Wand  und  sind  mit  Zylinder-  oder  Platten- 
epithel ausgekleidet.  Sie  gehen  aus  Abschnürungen  der  Müllerschen 
oder  aus  Resten  der  Wolffschen  Gänge  hervor.  Es  gibt  auch  Zysten 
aus  einer  Dilatation  der  Lymphgefäße. 
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Bei  Schwangeren  wird  die  Colpohyper plasia  cystica  (v.Winckel) 
beobachtet.  Bei  ihr  sind  Zysten  in  enormer  Anzahl  und  meist  geringer 
Größe  vorhanden.  Sie  enthalten  teils  Flüssigkeit,  teils  Gas.  Sie  ent- 
stehen aus  den  spärlichen  Drüsen  oder  aus  Lymphgefäßen,  deren  Endo- 
thel mit  Umwandlung  in  Riesenzellen  nachgewiesen  wurde,  oder  Follikeln 
oder  durch  Erweiterung  der  Bindegewebespalten.  Das  in  ihnen  ent- 
haltene Gas  erzeugt  ein  gasbildender  Bazillus  (B.  emphysematis  vaginae). 

6.  Vulva. 

a)  Zirkulationsstörungen. 

Bei  allgemeiner  Stauung  stellt  sich  Ödem,  namentlich  der  großen  Scham- 
lippen, ein,  die  erheblich  anschwellen  können.  Ähnliches  kommt  bei  Schwan- 
geren durch  Druck  auf  die  Venenplexus  vor.  Blutungen  in  das  Bindegewebe 
werden  durch  Kontusionen  bei  der  Geburt  veranlaßt.  Sie  können  sehr  um- 
fangreich sein  (Haematoma  vulvae).  Die  Schamlippe  kann  kindskopfgroß 
anschwellen.  Die  gequetschten  Teile  können  nekrotisch  und  faulig  werden. 
In  günstigen  Fällen  tritt  Resorption  des  Blutes  ein. 

h)  Verletzungen. 

Die  wichtigsten  Verletzungen  entstehen  bei  der  Geburt.  Kleine,  häufige 
Einrisse  heilen  leicht.  Dammrisse  sind  die  beim  Durchtritte  des  Kopfes 
eintretenden  Verletzungen,  die  im  Perineum,  event.  bis  in  den  Anus  gehen,  aber 
auch  ohne  Verletzung  der  hinteren  Kommissur  im  Damm  allein  entstehen. 

c)  Entzündungen  (Vulvitis). 

Akuter  Katarrh  entsteht  durch  örtliche  Reize,  Masturbation,  Oxiuris, 
Gonorrhoe.  Die  Schleimhaut  ist  gerötet,  die  Schamlippen  sind  angeschwollen, 
die  Haut  oft  erodiert.  Chronischer  Verlauf  bringt  Wucherung  des  Papillar- 
körpers  und  unebene  höckrige  Oberfläche  mit  sich.  Das  Zellgewebe  wird 
verdichtet.  Zuweilen  entsteht  hochgradige  Schrumpfung  der  Schamlippen  und 
histologisch  Schwund  der  charakteristischen  Bestandteile,  zuweilen  Verdickung 
der  Epidermis  (mit  Neigung  zur  Karzinombildung).  Der  Zustand  heißt  Krau- 
rosis  vulvae. 

Abszesse  kommen  gelegentlich  vor,  Diphtherie  bei  Puerperalfieber  und 
neben  Rachendiphtherie.  Selten  ist  eine  der  Noma  (S.  460  u.  656)  ent- 
sprechende Gangrän. 

Entzündungen  in  den  Bartholinischen  Drüsen  entstehen  namentlich 
nach  Gonorrhoe  und  führen  oft  zu  Abszeßbildung.  Dann  bricht  der  Eiter 
meist  an  der  Innenseite  der  Nymphen,  aber  auch  nach  außen  und  in  das 
Rektum  durch  (s.  oben  S.  518). 

Syphilitische  Geschwüre  sitzen  am  häufigsten  an  der  Innenfläche, 
am  Rande  der  Schamlippen,  an  der  Kommissur  und  im  Vorhofe,  seltener  an 
der  Außenseite  der  großen  Labien.  Abgesehen  von  den  phagedänischen  Ge- 
schwüren, die  den  Scheideneingang  verengernde  Narben  hinterlassen  können, 
pflegen  die  syphilitischen  Ulcera  ohne  beträchtliche  Narben  zu  heilen.  Tuber- 
kulöse Ulzerationen  sind  selten. 

d)  (jescliwülste. 

Fibrome  der  Vulva  sitzen  hauptsächlich  im  Zellgewebe  der  großen 
Schamlippen,  seltener  an  anderen  Stellen.  Sie  hängen  manchmal  ge- 
stielt herunter.    Lipome  sind  ähnlich  geformt  und  lokalisiert. 

Elephantiastische  Verdickungen  können  bald  alle  Teile  der 
Vulva,  bald  nur  einzelne,  wie  die  Klitoris  betreffen.    Es  sind  diffuse 
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Vergrößerungen  oder  mehr  umschriebene  Knoten,  die  prominieren  und 
gestielt  sein  können.  Sie  erreichen  oft  eine  beträchtliche  Größe.  Sie 
sind  zottig,  papillär  oder  grobknollig  mit  verdickter,  stark  verhornter 
Epidermis.  Das  Fettgewebe  kann  in  ihnen  zu  einem  förmlichen  Lipom 
reichlich  entwickelt,  das  Lymphgefäßsystem  zystisch  dilatiert  sein.  Unter 
spitzen  Kondylomen  (Condylomataacuminata)  versteht  man  (S.  278)  papillär 
gebaute,  mit  dickem  Epithelüberzug  versehene  manchmal  umfangreiche 
Neubildungen,  die  teils  aus  unbekannter  Veranlassung,  teils  bei  Gonorrhoe 
entstehen. 

Sarkome  sind  selten.  Primäres  Melanom  ist  zuweilen  beobachtet. 

Karzinome  (s.  Kraurosis,  vorige  Seite)  der  Vulva  sind  nicht  gerade 
häufig  und  meist  Plattenepithelkrebse,  die  sich  über  die  ganze  Vulva 
erstrecken  können.  Sie  greifen  event.  auf  die  Urethra  und  auf  die 
Vagina  über. 

7.  Anhang. 

1.  Abnormitäten  des  Eies.  Extrauteringravidität. 

Das  befruchtete  Ei  kann,  statt  in  den  Uterus  zu  gelangen,  vorher 
haften  bleiben  und  sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  oder  völlig  ent- 
wickeln. So  entsteht  Extrauterinschwangersehaft,  die  im  Ovarium^  in 
der  Tube  und  in  der  Bauchhöhle  sitzen  kann. 

a)  Die  Ovarial Schwangerschaft  ist  sehr  selten.  Im  Innern  des  Ova- 
riums  (sogenannte  innere  0 variaisch wangerschaft)  kommt  sie  nicht  vor,  sondern 
nur  dort,  wo  die  Befruchtung  des  Eies  durch  die  von  der  Tube  eingewan- 
derten Spermatozoen  nach  Berstung  des  GuAAFschen  Follikels  erfolgt.  Die 
Entwicklung  des  Fötus  findet  in  diesem  Follikel  statt,  doch  pflegt  bis  zum 
Ende  des  vierten  Monats  Ruptur  des  Sackes  zu  erfolgen,  wenn  nicht  die  Tube 
(Tubo-Ovarialschwangerschaft)  oder  andere  benachbarte  Organe  mit  ihm  ver- 
wachsen.   Die  Placenta  sitzt  in  der  Tube  oder  an  der  Peritonealwand. 

b)  Die  Tubenschwangerschaft  ist  weit  häufiger.  Das  befruchtete  Ei 
sitzt  mehr  nach  dem  abdominalen,  oder  dem  uterinen  Ende  oder  in  der  Mitte 
des  Eileiters,  am  häufigsten  in  den  inneren  zwei  Dritteln  (im  Isthmus).  Wenn 
die  Entwicklung  in  dem  uterinen  Teile  der  Tube  stattfindet,  liegt  interstitielle 
Schwangerschaft  vor.  Ursachen  sind  einmal  Veränderungen  der  Tuben, 
welche  die  Fortbewegung  des  Eies  hindern,  also  entzündliche  Schleimhaut- 
erkrankungen mit  Verlust  des  Flimmerepithels  oder  Schädigung  der  Muskel- 
kontraktionen, hauptsächlich  aber  mechanische  Hindernissie  (Verengerung 
des  Lumens,  divertikelartige  Ausbuchtungen  u.  dgl.).  Nicht  immer  kann  man 
das  veranlassende  Moment  nachweisen.  Das  Ei  bettet  sich  in  die  Tuben- 
schleimhaut ähnlich  ein,  wie  sonst  in  den  Uterus.  Aber  eine  Decidua  bildet 
sich  nur  in  geringem  Umfange,  eine  D.  vera  erst  in  späteren  Monaten,  eine 
D.  serotina  aber  überhaupt  nicht  oder  nur  angedeutet.  Die  fötalen  Gefäße 
wachsen  an  der  Plazentarstelle  immer  tiefer,  event.  bis  zur  Serosa  in  die  Tuben- 
wand, zerstören  sie  und  erzeugen  ein  der  Placenta  analoges  aber  nicht  kom- 
paktes Gebilde.  Die  Frucht  stirbt  früh  ab  oder  die  Tube  berstet,  meist  vor 
dem  dritten  Monat,  oder  die  normale  Schwangerschaftsdauer  wird,  selten,  er- 
reicht. Vor  der  Berstung  tritt  meist  schon  Blutung  in  den  Fruchtsack  ein. 
Der  Riß  erfolgt  an  der  dünnsten,  von  der  Placenta  durchwachsenen  Stelle. 
Reißen  auch  die  Eihäute,  so  gelangt  der  Embryo  in  die  Bauchhöhle,  wo  er 
zuweilen  weiter  leben  kann  (Graviditas  tubo-abdominalis).  Oder  er  tritt  mit 
den  unverletzten  Eihäuten  aus.  Stets  erfolgt  eine  erhebliche,  manchmal  töd- 
liche Blutung.  Dazu  kann  Peritonitis  treten.  Der  Embryo  kann  aber  auch 
abgekapselt,  später  nekrotisch,  faulig  und  durch  die  Bauchwand,  Harnblase, 
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Rektum  stückweise  entleert  werden.  Der  noch  in  den  Eihäuten  befindliche 
oder  freiliegende  Fötus  kann  im  Verlaufe  von  Jahren,  wenn  er  keimfrei  bleibt, 
mumifizieren,  eintrocknen.  Währenddem  nehmen  die  bindegewebigen  Adhä- 
sionen und  die  Eihäute  oder  auch  der  Embryo  selbst,  aber  meist  nur  in  seinen 
äußeren  Schichten,  Kalksalze  auf.  Das  Resultat  ist  ein  Lithopädion,  ein  Stein- 
kind  (S.  134).  Die  inneren  Organe  können  dabei  noch  histologisch  erkenn- 
bar sein. 

c)  Bei  der  überaus  seltenen  Bauchschiuangerschaß  bleibt  das  aus  dem 
Follikel  entleerte  befruchtete  Ei  an  irgend  einer  Stelle  des  Peritoneums  sitzen 
und  entwickelt  sich  dann  weiter.  Sekundäre  Bauchschwangerschaft  liegt  vor, 
wenn  Ruptur  ovarialer  oder  tubarer  Fruchtsäcke  das  Austreten  des  Eies  in 
die  Bauchhöhle  zur  Folge  hat. 

2.  Pathologische  Anatomie  der  Plazenta  und  des  Nabelstranges. 

1.  Plazenta, 
a)  Traubenmole,  Chorionepitheliom. 

Das  Chorion  und  insbesondere  die  Plazenta  erleiden  nicht  selten 
eine  Veränderung,  die  zur  Bildung  der  Blasen-  oder  Traubenmole  führt 
(Fig.  697).  Die  Chorionzotten  wandeln  sich  in  durchscheinende  blasige 
Gebilde  um  und  zwar  bei  früher  Entstehung  überall,  so  daß  die 
Placenta  sich  nicht  abliebt.  Man  findet  dicht  zusammengehäufte,  un- 
zählige, durchscheinende,  Stecknadelkopf-  bis  taubeneigroße  Blasen,  die 
so  zu  Dolden  und  Trauben  vereinigt  sind,  daß  jede  Blase  oft  sehr  lang 
gestielt  aufsitzt  und  die  größeren  wieder  kleinere  tragen.  Die  zusammen- 
gesetzten Trauben  hängen  mit  stärkeren  Stielen  am  Chorion.  Die  Trauben- 
mole schädigt  die  Entwicklung  des  Embryo.  Beginnt  sie  schon  im 
ersten  Monat,  so  findet  man  das 
Ei  leer,  setzt  sie  später  ein,  so 
kann  man  den  abgestorbenen 
Fötus  antreffen.  Sie  führt  zu 
Blutungen,  die  bedrohlich  werden 
können.  Sie  wird  meist  vor  dem 
fünften  Monat  ausgestoßen  und 
zwar  als  ein  blutiger  Klumpen, 
da  die  Zwischenräume  derTrauben 
durch  Kruormassen  ausgefüllt 
sind,  nach  deren  Ausspülung  die 
Blasen  sichtbar  werden. 

An  dem  Zustandekommen  der 
Blasenmole  trägt  entweder  eine 
unbekannte  primäre  Erkran- 
kung des  Eies  oder  derDecidua 
die  Schuld.  Die  Veränderung 
kann  neben  einem  normalen  Zwil- 
lingsei vorkommen.  Die  Frauen 
zeigen  zugleich  .häufig  Albumi- 
nurie, Chlorose,  Ödeme. 

Die  Blasenbildung  beruht  in 
der  Hauptsache  auf  einem  Odem, 
dessen  Genese  aber  unklar  ist. 
Mit  dieser  Veränderung  verbindet 
sich  eine  1  ebhafte  Wucherung 
des  Zottenepithels,  das  sich 


Fig.  697. 

Teil    einer    Blasenmole.     Man  sieht  die  zaHreichen 
traubenförmig  zusammenhängenden  hellen  Blasen  ver- 
schiedener Größe. 
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zuDächst  unter  Quelluug  und  Vakuolenbildung  verdickt  uod  dessen  Zellen 
sich  mitotisch  vermehren.  Auch  das  Synzytium  nimmt  an  der  Wucherung- 
Anteil.  So  sind  also  die  Zotten  mit  kubischen,  größeren  polymorphen 
und  vielkernigen  Zellmassen  viel  reichlicher  als  sonst  bedeckt.  Ihr 
Bindegewebe  bleibt  unterhalb  des  Epithels  erhalten,  zentral  verflüssigt 
es  sich  unter  hydropischer  Quellung. 

Die  wuchernden  Zellmassen  dringen  von  der  Oberfläche  des 
Chorion  in  die  Tiefe  der  Serotina,  in  die  kompakte  Schicht 
der  Decidua  ein,  sie  substituieren  vielfach  die  letztere  vollständig 
und  wuchern  auch  zwischen  die  obersten  Muskellagen  des  Uterus.  Mar- 
chand zeigte,  daß  diese  Befunde  ihr  physiologisches  Vorbild  in  der 
Einwanderung  von  Abkömmlingen  des  Chorionepithels  und  auch  des 
Synzytiums  in  die  Serotina  haben.  Pathologisch  aber  ist  die  Größe, 
die  exzessive  Wucherung  der  einwandernden  Zellen  und  die  lange 
Dauer  des  Prozesses.  Diese  WucherungserscheinuDgen  können  so  weit 
gehen,  daß  man  von  einer  destruierenden  Traubenmole  redet.  Die 
einzelnen  Blasen  dringen  event  .bis  zur  Serosa  und  bis  zur  Perforation  der 
Uteruswand  vor.  So  ist  ein  Ubergang  zum  Chorionepitheliom  gegeben, 
das  sich  besonders  gern  an  eine  Traubenmole  anschließt  (Genaueres 
S.  321). 

b)  Plazentarpolyp. 

Es  kommt  nicht  selten  vor^  daß  Stücke  der  Placenta  hängen 
bleiben,  daß  sie  sich  durch  aufgelagertes  geronnenes  Blut  vergrößern 
und  als  sogenannte  Plazentarpolypen  lange  im  Uterus  verweilen,  zu 
Blutungen  und  infektiösen  Prozessen  führen,  nekrotisch  und  gangränös 
werden  und  sehr  selten  (Zahn)  Drucknekrose  der  gegenüberliegenden 
Wand  veranlassen. 

c)  Form-  und  Lageanomalien  der  Plazenta. 

Erwähnt  sei  die  abnorme,  auf  primärer  Anlage  oder  früher  Involution 
beruhende  ungewöhnliche  Kleinheit,  die  exzessive,  oft  mit  Hydramnion  ver- 
bundene Größe,  die  Bildung  akzessorischer  Placentae  (PL  succenturiata), 
die  hufeisenförmige  Placenta.  Die  Lageanomalien  sind  Gegenstand  ge- 
burtshilflicher Erörterungen. 

d)  Infarkte,  Fibrinkeile. 

Bei  den  sogenannten  Infarkten  oden  Fibrinkeilen  handelt  es 
sich  um  kleinere  und  größere  an  der  Oberfläche  der  Placenta  befindliche 
und  von  da  in  sie  hineinreichende  oder  mitten  in  ihr  sitzende,  platte, 
rundliche  oder  keilförmige  Herde  von  rötlicher,  gelblicher  oder  gelblich- 
weißer Farbe  und  festerer  Konsistenz  als  die  Umgebung.  Sie  bestehen 
aus  nekrotischen  Plazentarzotten  und  zwischen  ihnen  geronnenen,  durch 
Thrombose  in  den  intervillösen  Räumen  entstandenen,  fibrinreichen  und 
blutkörperchenhaltigen  Massen.  Die  abgestorbenen  Teile  können  partiell 
verkalken. 

Die  Infarkte  sind  häufig,  aber  auch,  wenn  sie  größer  sind,  kommt  ihnen 
oft  keine  Bedeutung  zu.  Nur  in  großer  Zahl  und  bei  ungewöhnlichem  Um- 
fange können  sie  vielleicht  von  Einfluß  auf  die  Zirkulation  und  Ernährung  des 
Fötus  sein.  Der  Grund  für  ihre  Entstehung  ist  nicht  bekannt.  Man  denkt 
an  Gefäßerkrankungen  (an  Peri-  und  Endoarteriitis)  und  hat  auch  Syphilis 
verantwortlich  gemacht.  Doch  spielt  sie  keine  große  Rolle.  Sie  könnte  viel- 
leicht disponierend  wirken. 
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e)  Syphilis  der  Plazenta. 

Die  Syphilis  der  Plazenta  ist  ein  unbestimmtes  Kapitel.  Sichere  syphili- 
tische Veränderungen  sind  nur  wenig  bekannt.  Virchow  beschrieb  eine  Endo- 
metritis placentaria  gummosa.  Es  fanden  sich  Knoten  mit  fester  Peripherie, 
die  sich  aus  großzelligem,  zum  Teil  fettig  entartetem  Gewebe  aufbauten. 
E.  Frankel  fand  neben  Konsistenz-  und  Volumenvermehrung  Proliferation  des 
Zottenepithels,  Verödung  der  Gefäße  und  Verkümmerung  der  Zotten  (defor- 
mierende Granulationswucherung  der  Zotten).  Doch  sind  alle  diese  und  andere 
Veränderungen  der  Plazenta  in  ihrer  Beziehung  zur  Syphilis  noch  keineswegs 
aufgeklärt. 

3.  Tuberkulose  der  Plazenta. 

Bei  Miliartuberkulose  und  bei  Tuberkulose  des  Uterus  können  sich 
Bazillen  in  der  Placenta  ansiedeln  und  hier  die  Entwicklung  von  Tuber- 
keln veranlassen,  deren  Zahl  meist  gering  bleibt,  die  aber  wachsen, 
verkäsen,  zu  Thrombo&en  und  Endothelwucherungen  führen  können.  Sie 
sitzen  teils  in  den  intervillösen  Räumen,  teils  im  Zottengewebe.  Sie 
sind  nach  Schmorl  auch  bei  geringer  Lungentuberkulose,  wenn  man 
die  Placenta  an  Serienschnitten  untersucht,  weit  häufiger  als  man  früher 
annahm.  Sie  sind  natürlich  bedeutsam  wegen  der  Möglichkeit  eines 
Uberganges  der  Bazillen  auf  den  Fötus  (s.  S.  38). 

f)  KegressiYe  Veränderungen  der  Plazenta. 

Fettdegeneration  und  Verkalkung  ist  in  der  Placenta,  und  zwar  der 
mütterlichen,  häufig,  die  angrenzenden  fötalen  Teile  können  sich  beteiligen. 

Zysten  und  Tumoren. 

Zysten  sind  bis  zu  Walnußgröße  nicht  gerade  häufig.  Es  kann  sich  um 
eine  myxomatös-wäßrige  Erweichung  der  Chorionzotten  oder  um  abnorme 
Wucherung  der  Epithelzellen  mit  zystischem  Zerfall  handeln. 

Unter  den  Tumoren  verdienen  die  Myxome  und  Myxofibrome,  die  aus 
einer  Wucherung  des  Zottenbindegewebes  mit  schleimgewebeähnlicher  Umwand- 
lung bestehen,  die  Chorionangiome  aus  gewucherten  Gefäßen  und  Fibrome 
Erwähnung,  die  aus  zottig  gewuchertem  Bindegewebe  aufgebaut  sind.  Die 
Tumoren  können  bei  beträchtlicher  Größe  Unterbrechung  der  Schwangerschaft 
veranlassen. 

2.  Nabelstrang. 

Von  den  Veränderungen  am  Nabelstrange  mögen  hier  nur  solche  Erwäh- 
nung finden,  die  pathologisch-anatomisches  Interesse  haben.  Nicht  selten  sind 
Abweichungen  in  der  Entwicklung  der  Nabelschnurgefäße:  Teilungen 
sowohl  der  Venen  als  der  Arterien,  zwei  Venen  und  nur  eine  Arterie  oder, 
nicht  gerade  selten,  neben  einfacher  Nabelvene  nur  eine  Arterie.  Am  häufigsten 
fehlt  eine  Arterie,  die  andere  ist  weit,  aber  sonst  in  Ursprung  und  Verlauf 
normal.  Eine  einfache  Nabelarterie  als  Fortsetzung  der  Aorta  abdominalis 
geht  von  letzterer  mit  geringer  Biegung  nach  unten  in  einer  Peritonealfalte 
zum  Nabelring. 

Weit  seltener  sind  Teilungen  der  Nabelschnur  neben  geteilter  oder 
einfacher  Plazenta.  Als  Anomalien  der  Nabelschnurinsertion  au  der  Plazenta 
unterscheidet  man  die  Insertio  marginalis  und  velamentosa,  diese  ist 
seltener  als  die  erstere.  Bei  der  I.  velamentosa  verlaufen  die  Nabelgefäße 
eine  Strecke  zwischen  Amnion  und  Chorion,  ohne  von  WHARTONScher  Sülze 
umschlossen  zu  sein.  Die  Anomalie  findet  sich  neben  abnorm  tiefer  Lage  der 
Plazenta. 
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Lageveränderungen  sind  zum  Teil  geburtshilflich  wichtig,  so  der 
Nabelschnurvorfall,  die  Umschlingung  der  Nabelschnur,  die  Torsion,  die  wahre 
Knotenbildung,  von  der  die  falschen  oder  Sulzknoten  zu  unterscheiden  sind, 
die  knäuel-  und  schlingenförmig  gekrümmte  Gefäße  enthalten  und  nach  Thoima 
durch  ein  Zurückdrehen  der  bereits  ausgebildeten  Blutgefäßspiralen  entstehen. 

An  den  Arterien  kommt  zuweilen  knotige  oder  diffuse  Periarteriitis  vor, 
deren  Zusammenhang  mit  Syphilis  nicht  sichergestellt  ist.  Eher  spricht  für 
sie  eine  Endarteriitis ,  ferner  eine  leukozytäre  Infiltration  der  Gefäßwand  und 
des  übrigen  Gewebes  der  Nabelschnur. 

8.  Pathologische  Anatomie  der  Mamma. 

1.  Mißbildungen  der  Mamma. 

Vollständiger  Mangel  beider  Mammae  sowie  einseitiges  Fehlen  findet 
sich  bei  anderweitigen  schweren  Mißbildungen  des  Thorax,  unabhängig  davon 
nur  selten.    Häufiger  ist  abnorme  Kleinheit  oder  Fehlen  der  Brustwarzen. 

Überzählige  Bildung  der  Mammae  (Polymastie)  ist  ziemlich 
häufig.  Die  überzähligen,  oft  funktionsfähigen  Mammae  finden  sich  unter- 
halb der  normalen  Organe  oder  au  ihrem  Eande  oder  in  der  Achsel- 
höhle, in  der  Inguinalgegend,  an  der  Außenseite  des  Oberschenkels,  am 
Rücken.  Sie  können  einzeln  und  zu  mehreren  (bis  zu  acht)  vorhanden 
sein.  Außer  der  Polymastie  gibt  es  auch  eine  Polythelie,  Uberzähligkeit 
der  Brustwarzen  ohne  milchgebendes  Parenchym.  Die  Polymastie  kommt 
naturgemäß  hauptsächlich  beim  Weibe,  die  Polythelie  hauptsächlich  beim 
Manne  vor. 

Es  hat  viel  Wahrscheinlichkeit  für  sich,  daß  der  Atavismus  bei  der 
Polymastie  eine  wichtige  Rolle  spielt.  Dafür  spricht,  daß  die  überzähligen 
Mammae  gern  reihenweise  wie  bei  Tieren  angeordnet  sind.  Beim  Manne 
können  die  Mammae  unter  Umständen  den  weiblichen  ähnlich  werden 
(Gynaikomastie)  und  selten  auch  funktionieren.  Meist  handelt  es  sich  um 
Anhäufung  von  Fettgewebe  und  um  Bildung  verzweigter  Ausführungsgänge. 

2.  Zirkulationsstörungen. 

Blutungen  entstehen  am  häufigsten  durch  Traumen.  Das  Blut  kann  in 
die  Milchgänge  gelangen  und  an  der  Warze  zum  Vorschein  kommen.  Größere 
Blutergüsse  werden  abgekapselt  und  in  bekannter  Weise  (S.  104,  198) 
resorbiert.    Auch  bei  Tumoren  kommen  Hämorrhagien  vor. 

3.  Entzündungen  (Mastitis.) 

Die  Entzündung  der  Mamma  (Mastitis)  ist  außerhalb  des  Puer- 
periums selten,  so  durch  traumatische  Einwirkungen,  Übergreifen  von 
Entzündungsprozessen  der  Nachbarschaft  (z.  B.  bei  Rippenkaries,  Ery- 
sipel der  Haut). 

Eine  Entzündung  kann  auch  durch  mangelhafte  Entleerung 
der  Milch  hervorgerufen  werden  (Milchfieber).  Die  gestaute  Milch  zer- 
fällt und  reizt  das  umgebende  Gewebe.  Daran  schließt  sich  manchmal 
Infektion  an. 

Die  Mastitis  säugender  Frauen  ist  infektiöser  Natur.  Von  der 
Warze  aus  dringen  durch  die  Milchgänge  oder  nach  Epithelverletzung 
durch  die  Lymphbahnen  Staphylokokken  oder  Streptokokken  ein. 
Das  kann  auch  geschehen,  ohne  daß  Mastitis  folgt.  Demgemäß  findet 
man  häufig  auch  in  der  Milch  normaler  Brustdrüsen  Mikroorganismen. 
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Weit  seltener  gelangen  Mikroorganismen  vom  Blutstrome  aus  in  die 
Drüse.  In  beiden  Fällen  erregen  sie  Entzündung,  die  bald  diffus  bald 
umschrieben  auftritt.  Sie  entwickelt  sich  im  interstitiellen  Bindegewebe 
und  ist  durch  Hyperämie  und  Infiltration  mit  Leukozyten  oder  durch 
Eiterung  ausgezeichnet.  Es  bilden  sich  diffuse  oder  knotige  schmerz- 
hafte Verhärtungen  der  angeschwollenen  Mamma  oder  Abszesse,  in 
denen  das  Drüsengewebe  zerstört  ist.  Die  Eiterung  kann  nach  außen 
durchbrechen,  sie  kann  auch  einen  größeren  Milchgang  eröffnen,  der 
sich  nach  außen  entleert  (Milchfistel).  Die  Eiterung  kann  auch  auf  das 
retromammäre  Gewebe  und  von  da  bis  in  die  Pleurahöhle  fortschreiten. 
Ein  nicht  aufgebrochener  Abszeß  kann  abgekapselt  und  eingedickt  werden 
nnd  in  wechselnder  Ausdehnung  verkalken. 

Aus  der  akuten  Entzündung  geht  die  chronische  hervor,  oder  sie 
entsteht  ohne  akute  Prozesse.  Sie  erzeugt  durch  Zunahme  des  Binde- 
gewebes eine  knotenförmige  oder  eine  die  ganze  Mamma  einnehmende 
Induration.  Ist  die  Induration  knotig,  so  wird  sie  klinisch  gern  mit 
Tumoren  verwechselt.  Anatomisch  kommt  dann  nur  das  Adenom  in 
Frage  (s.  S.  282).  Aber  dieses  stellt  stets  einen  scharf  umgrenzten 
Knoten  dar,  der  sich  ausschälen  läßt.  Die  Induration  geht  ohne  Genese 
in  die  Umgebung  über. 

Zuweilen  wuchert  das  Bindegewebe  um  die  Milch gänge  und  ver- 
wandelt sie  in  derbe,  knotige  Stränge,  die  durch  lockeres  Bindegewebe 
zusammengehalten  werden  und  deshalb  isolierbar  sind.  Man  sieht  dann 
die  dicken  Züge  radiär  zur  Mamilla  hinstreben. 

Nicht  selten  trifft  man  bei  chronischer  Entzündung  eine  zystische 
Ausdehnung  der  Ausführungsgänge.  Die  Zysten  sind  meist  erbsen- 
bis  nuß-,  aber  auch  apfelgroß,  einzeln  oder  in  sehr  großer  Zahl  vor- 
handen, so  daß  die  Mamma  zystös  erscheint.  Sie  sind  rundlich  oder 
buchtig  oder  hintereinander  aufgereiht  und  durch  engere  Abschnitte 
verbunden.  Ihre  Innenfläche  ist  glatt,  ihre  Wand  meist  dünn.  Ausge- 
kleidet sind  sie  mit  kubischem  Epithel.  Sie  enthalten  eine  dünne  seröse, 
gelbliche,  oder  milchähnliche  oder  durch  Blutungen  bräunlich,  braun  und 
schokoladenfarbig  tingierte  Flüssigkeit,  die  auch  eine  dicke,  rahmige 
Konsistenz  annehmen  kann.  Der  zystische  Zustand  wurde  von  Keclus 
»Mala die  kystique  de  la  mamelle«  genannt  und  von  manchen 
irrtümlich  als  Tumorbildung  aufgefaßt. 

Auch  unabhängig  von  manifesten  Entzündungen  kommen  Zysten  vor,  die 
man  zum  Teil  auf  eine  mangelhafte  Milchentleerung  bezieht.  Sie  sind  den 
eben  erwähnten  gleich.  Für  ihre  Genese  kommen  latente  Entzündungen  in 
Betracht,  die  bei  Milchstauung  durch  das  angesammelte  und  chemisch  modi- 
fizierte Sekret  erregt  werden. 

In  seltenen  Fällen  enthalten  Mammazysten  hutterühnliclien  Inhalt  (Butter- 
zysten) als  Produkt  umgewandelter  Milch  oder  Resultat  eines  fettigen  Zerfalles 
der  Epithelien ,  oder  seifenähnlichen  Inhalt  (Seifenzysten) ,  der  entweder  eben- 
falls aus  Milch  oder  durch  Gewebezerfall  entstand.  Über  die  Genese  von 
Zysten  im  allgemeinen  s.  S.  223. 

a)  Tuberkulose, 

Tuberkulose  der  Mamma  ist  nicht  häufig.  Sie  entsteht  hämatogen, 
seltener  von  benachbarten  Prozessen  durch  Fortleitung.  Es  bilden 
sich  herdförmige  Entzündungen,  die  bald  rasch  zur  käsig  eitrigen  Er- 
weichung führen,  zu  Apfelgröße  und  darüber  hinaus  anwachsen  und 
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schließlich  durch  die  Haut  nach  außen  durchbrechen,  bald  aber^  durch 
Übergänge  mit  der  erweichenden  Form  verbunden,  festere,  trocken  ver- 
käsende, wenig  erweichende  Herde  bilden,  die  einzeln  oder  multipel 
auftreten,  nußgroß  und  größer  werden.  Auch  sie  können  durch  die 
Haut  nach  außen  wuchern  und  aufbrechen.  Tuberkelbazillen  sind  meist 
nur  spärlich  vorhanden.  Die  Milchgänge  werden  verdrängt  oder  um- 
wachsen und  zerstört.  Sehr  gewöhnlich  sind  auch  die  axillaren  Lymph- 
drüsen tuberkulös.  Sie  werden  zuweilen  eher  bemerkt  und  brechen 
eher  auf  als  die  Knoten  der  Mamma. 

b)  Syphilis. 

Syphilis  der  Mamma  ist  als  erworbene  und  kongenitale  Erkrankung 
selten.  Im  ersteren  Falle  kann  die  Infektion  von  dem  sj^philitischen  saugenden 
Kinde  ausgehen.  Sie  bewirkt  dann  Indurationen  und  Geschwüre  an  der  Warze. 
In  anderen  Fällen  können  sie  im  Innern  der  Mamma  gefunden  werden.  Hei- 
lung bzw.  Narbenretraktion  ist  der  gewöhnliche  Ausgang. 

4.  Regressive  Veränderungen. 

Die  Mamma  atrophiert  im  Alter.  Aber  auch  bei  jüngeren  Individuen 
gibt  es  eine  Atrophie  als  Folge  absichtlich  veranlaßter  Inaktivität  oder  be- 
engender Kleidung.  In  Gegenden,  in  denen  das  Stillen  der  Kinder  nur  aus- 
nahmsweise geübt  wird,   sind  Atrophien  der  Mamma  häufiger  als  in  anderen. 

5.  Hypertrophie  der  Mamma. 

JJngew'öhnliGheVergröße^^wig  der  Mamma  »Hyperthrophie«  stellt  sich 
zuweilen  in  der  Gravidität  ein  und  beruht  dann  meist  (echte  Hypertro- 
phie) auf  einer  erheblichen  Zunahme  des  Drüsengewebes  mit  verstärkter 
Milchbildung  oder  sie  tritt  außerhalb  der  Gravidität,  manchmal  während 
der  Pubertät  auf.  Im  letzteren  Falle  ist  das  eigentliche  Drüsengewebe 
meist  unbeteiligt,  nur  die  Gänge,  nicht  das  funktionelle  Gewebe  können 
zunehmen.  Die  Vergrößerung,  die  ganz  außerordentlich  werden  kann, 
so  daß  die  Brüste  weit  auf  den  Bauch  herunterhängen,  ist  dann  nur 
durch  eine  lebhafte  Bindegewebewucherung  bedingt.  Vermehrte  Milch- 
bildung ist  hier  natürlich  ausgeschlossen.  Die  Störungen  der  großen 
Mammae  sind  in  der  Hauptsache  mechanische. 

6.  Geschwülste  der  Mamma. 

Fibrome  finden  sich  als  scharf  abgegrenzte  Knoten.  Sie  sind  selten 
ganz  epithelfrei  und  gehören  insofern  zu  den  Fibroadenomen  (s.  unten). 

Lipome  können  ^sehr  groß  werden,  sind  stets  scharf  abgekapselt, 
aber  selten. 

Chondrome  kommen  rein  kaum  vor,  etwas  häufiger  kombiniert  mit 
osteoiden,  knöchernen  und  sarkomatösen  Abschnitten.  Es  handelt  sich  dann 
um  Tumoren,  die  aus  Versprengungen  von  Teilen  des  Skelettsystems  während 
der  Embryonalzeit  abzuleiten  sind.  Sie  können  eine  beträchtliche  Größe  er- 
reichen und  unter  Umständen  auch  quergestreifte  Muskulatur  erhalten. 

Glattzellige  Myome  wurden  beschrieben.  Angiome  der  Brustwarze 
hat  man  kongenital  beobachtet.  Im  Innern  der  Mamma  kommen  Kaver- 
nome  vor. 

Sarkome  der  Mamma  sind  am  häufigsten  kleinzellige  Rundzellen- 
sarkome, Lymphosarkome.  Seltener  treten  sie  als  Spindelzellen-  oder 
polymorphzellige  Sarkome  auf.  Sie  sind  zum  Teil  als  (die  eben  er- 
wähnten) Mischtumoren  aufzufassen,  die  bei  Zurücktreten  der  knorpeligen 
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und  anderen  Gewebe  mehr  und  mehr  wie  reine  Sarkome  imponieren. 
Ein  anderer  Teil  gehört  zu  den  »Zystosarkomen«  (S.  286). 

Reine  Sarkome  bilden  zunächst  umschriebene  Knoten,  die  an 
Umfang  zunehmen  und  die  Mamma  durchwachsen.  Sie  können  durch 
die  Haut  pilzförmig  nach  außen  wuchern,  ulzerieren  und  nekrotisch  zer- 
fallen. Auch  Metastasen  kommen  vor;  zunächst  meist  in  die  axillaren 
Lymphdrüsen.  Auch  können  sekundäre  Knoten  innerhalb  derselben 
Mamma  entstehen.  Die  Schnittfläche  ist  grauweiß,  markig  oder  fester. 
Knorpelige  und  osteoide,  event.  verkalkende  Abschnitte,  können  schon 
makroskopisch  in  wechselndem  Umfange  sichtbar  sein. 

Die  Sarkome  bilden  sich  teils  wie  die  Mischtumoren  aus  embryonalen  An- 
lagen, teils  aus  unbekannter  Ätiologie.  Mehrfach  wurde  Trauma  als  Veran- 
lassung genannt. 

Reine  Myxome  gehören  zu  den  größten  Seltenheiten.  Meist  han- 
delt es  sich  um  eine  Modifikation  von  Adenomen  und  Zystadenomen. 

Die  wichtigsten  Tumoren  sind  die  epithelialen.  TaM  ihnen  gehören 
die  fibroepithelialen,  die  Adenome^  Fibroadenome^  Zystadenome  und  die 
sogenannten  Zystosarkome.  Wegen  dieser  Neubildungen  sei  auf  das 
früher  (S.  282 ff.)  Gesagte  verwiesen. 

Die  zweite  epitheliale  Geschwulst  ist  das  Karzinom. 

Es  (Fig.  698,  699,  337)  ist  die  praktisch  wichtigste  Neubildung  der 
Mamma.  Sein  Epithel  ist  bald  kubisch,  bald  zylindrisch.  Im  ersteren 
Falle  bildet  es  kleinere  und  größere,  vielgestaltige  anastomosierende,  ganz  aus- 
gefüllte Alveolen.  Zylinderepithel  ist  in  drtisenschlauchähnlicher ,  mit  engem 
oder  weitem  Lumen  versehener  mehrschichtiger  Anordnung  vorhanden.  Nicht 
gerade  häufig  entsteht  durch  Bildung  und  Ansammlung  schleimiger,  von  dem 
Zylinderepithel  sezernierter  Massen  ein  Gallertkrebs  (S.  302).  Sehr  oft 
kommt  es  bei  kubischem  oder  zylindrischem  Epithel  durch  reichliche  Entwick- 
lung und  narbige  Umwandlung  des  Bindegewebes  zur  szirrhösen  Metamorphose, 
zum  Szirrhus  (S.  303). 

Das  Karzinom  bildet  im  Innern  des  Mammagewebes,  seltener  nahe 
unter  der  Haut,  einen  bald  rascher,  bald  langsamer  wachsenden  Knoten. 

Niemals  kommt  es  vor,  daß  eine  Mamma  teilweise  oder  ganz  krebsig 
»entartet«.  Der  Tumor  ist  immer  ein  Gebilde  für  sich,  welches  infiltrierend 
wächst  und  das  normale  Gewebe  zugrunde  richtet,  er  dehnt  sich  nur  durch 
Vermehrung  seiner  eigenen  Elemente  aus.  Angrenzende  normale  Drtisengebilde 
wandeln  sich  nicht  in  Krebs  um. 

Das  Wachstum  geht  im  allgemeinen  langsam  vor  sich,  erstreckt 
sich  oft  über  Jahre.  Es  kann  aber  auch  in  Wochen  deutlich  bemerk- 
bar erfolgen,  doch  blieben  die  ersten  Stadien  meist  unbeachtet.  Am 
meisten  wuchern  die  zellreichen  Karzinome. 

Über  die  erste  Entstehung  des  Mammakarzinoms  liegen  keine 
direkten  Beobachtungen  vor.  Es  hat  noch  niemand  einen  beginnenden 
Brustdrüsenkrebs  gesehen.  In  den  frühesten  Stadien  wird  er  eben  nicht 
diagnostiziert  und  exstirpiert.  Trauma  wird  als  ätiologisches  Moment 
manchmal  in  Anspruch  genommen. 

Der  wachsende  Tumor  bietet  auch  makroskopisch  ein  wechselndes 
Aussehen.  Er  erzeugt  einmal  rundliche,  weiche,  markige,  auf  der 
Schnittfläche  der  Mamma  vorquellende  Knoten,  die  bald  blasser,  bald 
gerötet  und  hyperämisch  sind  und  ausgedehnte  Blutungen  enthalten 
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können  (Fig.  698).  Das  sind  stets  die  epithelreichsten  Formen,  meist 
Zylinderzellenkrebse,  die  gelegentlicli  Zysten  enthalten,  weil  die  drüsen- 
schlauchähnlichen  Räume  unter  reichlicher  Ansammlung  eines  dünnen 
Schleimes  sich  zystös  erweitern.  In  diese  Hohlräume  hinein  kann  es 
bluten.  Auch  die  Gallertkrebse  haben  im  allgemeinen  eine  rundliche 
Gestalt. 


Fig.  698. 

Easch  gewachsenes,  zellreiclies ,  vielfacli  hämorrliagisclies ,  weiches  Karzinom  der  Mamma.   Der  Tumor  ist 
schärfer  als  ein  Scirrhus  (Fig.  699)  gegen  das  Fettgewehe  hegrenzt,  von  knolliger  Zusammensetzung.  Die 
dunklen  Ahschnitte  sind  die  hämorrhagischen. 

Je  bindegewebreicher  die  Krebse  sind,  um  so  weniger  sind  sie  abge- 
rundet und  vorquellend.  Der  ausgebildete  Scirrhus  (Fig.  337,  699)  ist, 
zumal  in  der  Mitte,  hart,  weißlich  trübe,  gelb  gesprenkelt  und  von  weißen 
verzweigten  Zügen  (verdickten  und  obliterierten  Gefäßen)  durchzogen. 


S  S 


-  ft 
Fig.  699. 

Scirrhus  mammae.  Der  Scirrhus  SS  nimmt  die  ganze  Mamma  als  ziemlich  flacher,  in  das  Fettgewehe  aus- 
strahlender Tumor  ein,  der  sich  nach  ohen  in  die  Mamilla  m  hinein  fortsetzt.  i^Fettgowehe,  E  Muskulatur. 

Hier  kann  alles  Epithel  verschwunden  sein.  Der  meist  noch  epithel- 
haltige  transparente,  weiche,  markige,  leicht  vorspringende  Rand  ist 
teils  rundlich,  teils  unregelmäßig  zackig  begrenzt.  Letzteres  kommt 
daher,  daß  der  Krebs  in  Zügen  infiltrierend  in  die  Nachbarschaft  ein- 
dringt (Fig.  337,  699).  Sehr  selten  geht  die  Vernarbung  des  Scirrhus 
so  weit,  daß  auch  im  Rande  die  Aufsuchung  des  Epithels  Mühe  macht. 
Bei  seinem  dauernden  Wachstum  verschmilzt  der  Krebs  mit  den  an 
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die  Mamma  anstoßenden  Teilen,  so  mit  dem  Pektoralis  und  anderer- 
seits mit  der  Haut.  Schrumpft  er  dann  weiter,  so  kann  letztere  ein- 
gezogen werden.  Das  geschieht  am  häufigsten  mit  der  Mamilla,  weil 
gerade  unter  ihr  der  Tumor  oft  seinen  Sitz  hat  (Fig.  699)  und  weil  er 
sich,  den  von  der  Warze  herkommenden  Lymphbahnen  entsprechend, 
zwischen  den  Milchgängen,  aber  sie  bald  verdrängend  und  zerstörend, 
in  die  Höhe  entwickelt.  Bei  späterer  Schrumpfung  zieht  er  dann  die 
Mamilla  ein. 

Wenn  aber  das  Karzinom  mehr  die  Eigenschaften  eines  immer 
größer  werdenden  Knotens  hat,  so  wölbt  er  die  Haut  vor  sich  her 
und  spannt  sie  über  sich  herüber.  In  beiden  Fällen  wird  die  Epi- 
dermis bald  durchbrochen,  der  Krebs  kommt  an  einer  oder  mehreren, 
später  konfluierenden  Stellen  zum  Vorschein,  bildet  ein  rotes,  granu- 
lierendes, ulzerierendes,  vielfach  auch  verjauchendes  Gewebe. 

In  die  Tiefe  durchsetzt  die  Geschwulst  den  Pektoralis,  kann 
auch  die  Thoraxwand  durch  wuchern  und  auf  der  Pleura  weiter  pro- 
liferieren. Er  breitet  sich  auch  seitlich  über  die  Grenzen  der  Mamma 
aus  und  kann  analog  einem  Panzer  große  Flächen  der  vorderen  Thorax- 
wand in  Gestalt  einer  dicken,  harten,  knolligen  Masse  einnehmen,  in 
der  die  Mamma  selbst  völlig  verschwunden  ist. 

Die  Ausbreitung  des  Karzinoms  erfolgt  am  häufigsten  in  der  durch  den 
Lymphstrom  gegebenen  Richtung  gegen  die  Axilla  hin.  Es  kann  in 
den  Lymphbahnen  kontinuierlich  bis  zu  den  axillaren  Lymphdrüsen 
wachsen,  oder  die  einzelnen  Epithelien  können  mit  der  Lymphe  ver- 
schleppt werden  oder  auch  in  den  Lymphgefäßen  dorthin  wandern. 
Häufiger  siedeln  sich  Zellen  auch  schon  unterwegs  in  kleinen  Lymph- 
drüsen oder  lymphatischen  Herdchen  an.  Dann  entstehen  einzelne  oder 
zahlreiche  Krebsknoten  zwischen  dem  primären  Tumor  und  der  Axilla. 
Viele  lassen  sich  nur  mikroskopisch  nachweisen,  andere  sind  stark  nadel- 
kopfgroß  und  umfangreicher,  bis  apfelgroß.  Sie  sind  fast  immer  rund- 
lich konturiert  und,  wenn  die  primäre  Geschwulst  ein  Scirrhus  war, 
meist  weicher  als  dieser.  Schließlich  entstehen  Metastasen  in  inneren 
Organen  und  im  Knochensystem.  Auch  Metastasen  in  die  Haut  der 
Mamma  und  der  weiteren  Umgebung  kommen  vor.  Es  bilden  sich  meist 
multiple,  wenig  prominierende  kleine  derbe  Knötchen,  die  manchmal 
konfluieren.  Zuweilen  treten  sie  auch  erst  auf,  nachdem  der  Krebs 
exstirpiert  wurde.  Sie  sind  zurückzuführen  auf  Epithelien,  die  durch 
Wanderung  in  die  Lymphbahnen  der  Subkutis  gelangten. 

Der  Tumor  kann  doppelseitig  auftreten.  Er  kommt  naturgemäß 
weit  überwiegend  beim  Weibe  vor,  findet  sich  aber  auch  beim  Manne 
in  etwa  2%  der  Fälle.  Er  geht  zuweilen  nicht  von  der  eigentlichen, 
sondern  von  einer  überzähligen  Mamma  aus. 

In  besonderer  Lokalisation  tritt  das  Karzinom  auf  als  sogenannter 
Pagetkrehs  (PAGETSche  Krankheit,  nach  dem  ersten  Beschreiber  so  ge- 
nannt). Die  Oberfläche  der  meist  vergrößerten,  oft  unregelmäßig  geformten 
Mamilla  und  meist  auch  der  angrenzenden  Haut  ist  gerötet,  feucht, 
uneben,  ulzerös.  Das  Ganze  macht  zunächst  wenig  den  Eindruck  eines 
Tumors,  bis  der  Grund  fester,  voluminöser  und  häufig  knotig  wird.  Zu- 
weilen aber  hat  man  von  vornherein  den  Eindruck  eines  Tumors.  Es 
handelt  sich  hier  um  ein  in  der  Mamilla  oder  dicht  unter  ihr  entstandenes 
Karzinom,  das  an  die  Epidermis  heranwächst  und  dessen  Epithelien  in 
sie  hineinwandern,  sie  durchsetzen  und  zerstören. 
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Früher  hielt  man  den  Pagetkrebs  für  eine  eigenartige  Neubildung  der 
Epidermis.  Die  hellen  Krebsepithelien,  die  sich  aus  den  Plattenepithelien  auf- 
fallend abheben,  hielt  man  für  umgewandelte  Epidermiszellen  oder  für 
Parasiten. 

7.  Parasiten. 

Von  Parasiten  der  Brustdrüse  ist  das  sehr  seltene  Vorkommen  von 
Cysticercus  cellulosae  und  des  Echinococcus  zu  erwähnen.  Die  Umgebung 
des  Parasiten  war  in  mehreren  Fällen  bedeutend  induriert,  so  daß  Verwechs- 
lung mit  malignen  Neubildungen  vorgekommen  ist. 

III.  Die  männlichen  Geschlechtsorgane. 

1.  Hoden  und  Nebenhoden, 
a)  Die  Hüllen  des  Hodens. 

a.  Die  Hydrocele. 

Hydro cele  (Wasserbruch)  ist  die  Ansammlung  wäßriger  Flüssigkeit 
im  Sack  der  Tunica  vaginalis  propria  oder  auch  im  nicht  geschlossenen 
Processus  vaginalis. 

a)  Die  Flüssigkeit  der  Hydrocele 
^                des  Processus  vaginalis  läßt  sich  in 

5     \  die  Bauchhöhle  empordrücken.  In- 

trauterin oder  später  kann  eine  Ver- 
wachsung im  Processus  vaginalis  ein- 
treten. Geschieht  das  oben,  so  ent- 
steht eine  gewöhnliche  Hydrocele  (b), 
findet  sie  unten  statt,  so  bildet  sich 
eine  Hydrocele  funiculi  sper- 
matici. 

b)  Die  Hydrocele  tunieae  vagi- 
nalis (Fig.  700)  propriae  ist  die  häu- 
figste Form.  Sie  wird  meist  durch 
entzündlicheProzesse,  außerdem  durch 
Zirkulationsstörungen  bei  Variocele 
(S.  389),  bei  Druck  von  Tumoren 
und  Hernien  erzeugt. 

Eine  Hydrocele  acuta  kann 
durch  Quetschung,  häufiger  durch 
gonorrhoische  Nebenhodenentzündung 
entstehen.  Der  Erguß  zeigt  Ubergänge 
von  klarer  seröser  bis  zu  entzündlich 
getrübter  und  rötlicher  Beschaffenheit. 
Er  kann  ohne  Störungen  verschwinden 
oder  es  entwickelt  sich  eine  chro- 
nische  Hydrocele.  Bei  ihr  kann  die 

Hydrocele  tunieae  vaginalis.    T  der  mit  Flüssig-      McUgC    dcr    FlÜSSigkcit    Übcr    1  Liter 

keit  ausgefüllte  Kauwe^^^^^^^^  betragen.    Dic  Hydrocele  ist  meist 

von  birnförmiger  Gestalt,  mit  nach 
dem  Leistenriüg  gewendeter  Spitze,  die  sich  bis  in  den  Leistenkanal 
erstreckt,  wenn  ein  großer  Teil  des  Processus  vaginalis  peritonei  ofi'en 
blieb.  Die  Flüssigkeit  ist  ein  eiweißreiches,  gelbliches  Serum,  dem  bei 
längerem  Bestehen  Fettkörnchenzellen  und  Cholesteariutafeln  beigemischt 
sind,  mitunter  auch  gelbliche  Fibrinflocken.    Sie  enthält  häufig  durch 
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traumatische  und  entzündliche  Blutungen  einen  hämorrhagischen  Charak- 
ter, so  daß  aus  der  Hydrocele  eine  Hämatocele  wird. 

Der  Hoden  wird  durch  die  Flüssigl^eit  nach  unten  und  hinten 
gedrängt,  mehr  und  mehr  abgeplattet  und  häufig,  aber  nicht  immer 
atrophisch. 

Bei  längerem  Bestehen  treten  entzündliche  Veränderungen  an 
der  Innenfläche  des  Sackes  auf.  Es  kommt  zu  diffuser  und  fleckiger  Ver-  - 
dickuDg.  Die  beiden  Blätter  nehmen  eine  zähe  lederartige  Beschaffenheit 
an  oder  es  bilden  sich  knorpelharte,  mitunter  verkalkte  Hervorragungen. 
Auch  Verwachsung  der  Blätter  kommt  nicht  selten  vor.  Uber  Hoden 
und  Nebenhoden  entstehen  ferner  zuweilen  zottige  Auswüchse  (Peri- 
orchitis prolifera).  Aus  diesen  Exkreszenzen  können  freie  Körper 
der  Scheidenhaut  hervorgehen. 

Über  das  Vorkommen  von  Tausenden  freier  Körper  bei  irreponibler  Skrotal- 
hernie  hat  Sultan  berichtet.  Die  Gebilde  waren  meist  erbsengroß,  rundlich 
und  weich.  Sie  bestanden  aus  platten  Zellen,  Detritus,  geschichteten,  an 
Corpora  amylacea  erinnernden  Konkrementen,  in  der  Peripherie  aus  Fibrin  in 
scholligen  Massen.  An  der  Tunica  vaginalis  bestand  Wucherung  des  Endo- 
thels und  fibrinoide  Umwandlung. 

ß.  Die  Hämatocele. 

Die  Hämatozele  kann  sich  (s.  oben)  sekundär  aus  der  Hydrozele  ent- 
wickeln. Andererseits  kann  sie  nach  Trauma  sowie  bei  Individuen  entstehen, 
die,  z.  B.  bei  Skorbut,  zu  Blutungen  neigen.  Das  Blut  gerinnt,  es  schlagen 
sich  Coagula  auf  den  Wänden  nieder,  die  später  bräunliche,  hämosiderin- 
haltige  (s.  S.  104),  oft  geschichtete  Massen  bilden  und  organisiert  werden. 

Haematocele  extra  vaginalis  ist  ein  Bluterguß  in  das  lockere  Binde- 
gewebe des  Skrotums. 

Die  traumatischen  Hämatocelen  sind  meist  extravaginal,  sie  entstehen 
aus  diffusen,  zumal  von  zerrissenen  Venen  einer  Varikozele  herrührenden  Blut- 
ergüssen, die  sich  in  dem  Zellgewebe  abkapseln  und  weiter  umwandeln. 

h)  Der  Hoden  und  der  Nebenhoden. 

a.  Zirkulationsstörungen. 

Verschluß  der  Arteria  spermatica  interna  hat  Nekrose  des  Hodens  (nicht 
des  Nebenhodens,  der  von  der  Arteria  deferentialis  versorgt  wird)  zur  Folge. 
Verschluß  der  Venen  bedingt  Ödem,  fettige  Entartung,  Atrophie  und  Binde- 
gewebezuuahme. 

ß.  Entzündungen. 

Die  Entzündung  kann  nur  den  Nebenhoden  als  Epididymitis  oder 
nur  den  Hoden  als  Orchitis  oder  beide  zugleich  ergreifen.  Entzün- 
dung der  Tunica  propria  heißt  Periorchitis  (s.  Hydrocele). 

Die  Entzündungen  entstehen  entweder  fortgeleitet  aus  der  Um- 
gebung (von  der  Scheidenhaut,  dem  Samenstrang)  oder  auf  dem  Wege 
des  Vas  deferens  bei  Gonorrhoe  oder  anderen  Entzündungen  der 
Harnwege,  der  Prostata  und  Samenblasen,  oder  hämatogen  (bei 
Parotitis,  s.  S.  464,  bei  Variola,  Tuberkulose,  Pyämie  usw.). 

Man  unterscheidet  eine  akute  und  eine  chronische  Entzündung. 

1.  Die  akute  Orchitis  ist  gekennzeichnet  durch  Hyperämie  des 
intertubulären  Bindegewebes  und  durch  Exsudation  in  dasselbe.  Leuko- 
zyten durchsetzen  auch  das  Epithel  und  finden  sich  im  Lumen  der 
Hodenkanälchen.    Die  Albuginea  wird  gespannt,  der  Hoden  fühlt  sich 
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hart  an.  Alle  diese  Erscheinungen  können  sich  (z.  B.  nach  Parotitis) 
bald  wieder  zurückbilden.  Durch  Steigerung  des  Prozesses  aber  kann 
es  zur  Eiterung  kommen.  Der  Abszeß  wird  nicht  selten  abgekapselt, 
sein  Inhalt  zu  einer  trockenen  oder  breiigen  Masse,  die  später  verkalken 
kann.  Auch  Perforation  nach  außen  kommt  vor.  Aus  der  Rupturstelle 
der  Albuginea  wuchern  dann  zuweilen  reichliche  Granulationsmassen 
hervor:  Fungus  benignus.  Im  Scrotum  kann  sich  Eiterung  und  Gangrän 
anschließen. 

Eine  akute  eitrige  Orchitis  sah  Birch- Hirschfeld  bei  ulzeröser  Endo- 
karditis. Bei  der  meist  latent  verlaufenden  hämatogeuen  Orchitis  bei  Variola 
fand  Chiari  multiple  nekrotische  Herdchen  mit  umgebender  Leukozyten- 
anhäufung. 

Die  akute  Epididymitis  ist  meist  die  Folge  der  Gonorrhoe.  In 
den  Kanälchen  findet  sich  Epitheldesquamation,  zwischen  ihnen  Hyper- 
ämie und  Exsudation.  Zuweilen  entstehen  kleine,  selten  größere  Abs- 
zesse. Ausgang  in  Heilung  ist  häufig.  Der  Hoden  kann  sekundär  er- 
griffen werden. 

2.  Als  chronische  Orchitis  wird 
5  ein  herdförmiger  oder  diffuser  fibröser 

Zustand  des  Hodengewebes  bezeichnet, 
der  durch  Wucherung  von  Bindegewebe 
an  Stelle  untergegangener  oder  atro- 
phierender  Hodenkanälchen  entsteht.  Das 
Bindegewebe  kann  sich  verdichten,  in- 
durieren,  schrumpfen,  den  Hoden  ver- 
kleinern oder  verhärten.  Meist  bleibt 
es  ziemlich  weich.  Dieser  Endausgang 
früherer  frischer  Entzündungen  hat  ver- 
schiedene Ätiologie.  Es  kommt  einmal 
die  Oonorrhoe  in  Betracht,  sodann 
andere  hämatogene  Infektionen^  am  häu- 
figsten aber  Syphilis  (s.  u.).  Auch  im 
Nebenhoden  endet  eine  akute  Entzündung, 
hier  weit  überwiegend  die  Gonorrhoe^ 
mit  Induration,  die  noch  erhaltenen 
Hodenkanälchen  werden  verengt,  Samen- 
stauung und  Hodenatrophie  ist  die  Folge. 

Die  tuberkulösen  Prozesse  sind 
häufig.  Die  Bazillen  wirken  meist  vom 
Lumen  der  Kanäle  aus,  bringen  das 
Epithel  zur  Nekrose  und  erregen  eine 
mit  Tuberkeln  durchsetzte  perikanaliku- 
läre Wucherung.  Vom  Zentrum  aus  verfällt  immer  neues  Gewebe  der  Ver- 
käsung, während  außen  die  Proliferation  fortschreitet.  Die  Tuberkulose 
(Fig.  701)  beginnt  fast  immer  am  Nebenhoden.  Er  wird  allmählich 
ganz  ergriffen  und  schwillt  zunehmend  an.  Auf  seiner  Schnittfläche  sieht 
man  die  mit  einer  käsigen  Mitte  und  einem  grauen  Eandsaum  versehenen 
mehr  und  mehr  unter  Verkäsung  konfluierenden  Kanäle.  Durch  die 
Verschmelzung  entsteht  schließlich  ein  gemeinsamer  dem  Hoden  an- 
liegender käsiger  Strang. 

Vom  Nebenhoden  greift  die  Tuberkulose  auf  den  Hoden  über.  Sie 
folgt  am  häufigsten  den  Samenkanälchen ,  die  zunächst  hintereinander 
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Fig.  701. 

Tuberkulose  von  Nebenhoden  und  Hoden.  Der 
Nebenhoden  A^iV"  zeigt  große  und  Meine  Herde. 
Im  Hoden  H  zahlreiche  Tuberkel,  die  vom 
Hilus  aus  in  das  Organ  hinein  an  Menge  und 
Größe  abnehmen.       Samen  sträng. 
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aufgereihte  knötchenförmige  tuberkulöse  Anschwellungen  zeigen,  die  auf 
der  Schnittfläche  des  Hodens  wie  isolierte  miliare  Tuberkel  erscheinen, 
Sie  bilden  sich  zunächst  im  Hilus  und  dann  nach  der  Peripherie  hin  in 
abnehmender  Menge  und  dem  Verlauf  der  Hodenkanälchen  entsprechend 
in  radiärer  Anordnung  (Fig.  701).  Aber  auch  später,  wenn  die  Knötchen 
größer  werden,  konfluieren  und  fortschreitend  verkäsen,  bleibt  der  Pro- 
zeß im  Hilus  am  stärksten  ausgeprägt,  nach  außen  wird  er  schwächer. 

Außer  auf  dem  Wege  der  Samenkanäle  dringt  die  Tuberkulose  sel- 
tener auch  in  Gestalt  zusammenhängender  verkäsender  knotiger  Wuche- 
rungen vom  Nebenhoden  aus  in  den  Hoden  vor. 

In  beiden  Fällen  behält  die  Erkrankung  des  Hodens  meist  einen 
herdförmigen  Charakter.  Selten  fließt  sie  zu  einer  totalen  Verkäsung 
des  ganzen  Organs  zusammen.  Auch  auf  die  Scheidenhäute  des  Hodens 
kann  der  Prozeß  sich  ausdehnen.  Vom  Nebenhoden,  seltener  vom  Hoden 
aus  kann  die  Entzündung  auch  auf  das  Gewebe  des  Skrotums  über- 
gehen, sich  in  ihm  bis  zur  Epidermis  ausbreiten,  diese  durchbrechen 
und  in  Gestalt  eines  tuberkulösen  Fungus  hervorwuchern. 

Ferner  wird  fast  immer  das  Vas  deferens  ergriffen.  Seine  Wand 
verdickt  sich  durch  Entwicklung  von  Tuberkeln,  die  auch  hier  vom 
Lumen  aus  verkäsen.  Die  Veränderung  ist  meist  in  der  Nähe  des  Neben- 
hodens am  stärksten,  kann  sich  bis  zur  Prostata  erstrecken,  verliert 
sich  aber  allmählich  nach  dieser  Richtung.  Doch  lassen  sich  meist  viele 
Zentimeter  weit  noch  subepitheliale  kleine  Tuberkel  nachweisen. 

Die  Tuberkulose  kann  auch  zuerst  im  Hoden  auftreten.  Doch  ist 
das  viel  seltener.  Bei  Miliartuberkulose  findet  man  zuweilen  miliare 
Knötchen.  Auch  kommen  größere  käsige  Herde  vor,  am  häufigsten  bei 
Kindern. 

Die  Hodentuberkulose  kann  sich  einseitig  und  doppelseitig,  aber 
dann  meist  in  ungleicher  Entwicklung  ausbilden.  Sie  ist  sehr  oft  Teil- 
erscheinung einer  Erkrankung  des  Urogenitalapparates,  insbeson- 
dere der  Prostata  und  Samenblasen  (S.  676,  675). 

Die  Hodentuberkulose  entsteht  fast  immer  hämatogen  (s.  o.  S.  640). 
Durch  experimentelle  Untersuchungen  Baumgartens  wissen  wir,  daß  Bazillen 
nur  ausnahmsweise  (bei  Verlegung  und  bei  antiperistaltischer  Kontraktions- 
bewegung [Orth]  des  vas  deferens)  gegen  den  Sekret-  und  Lymphstrom 
von  der  Prostata  und  den  Samenblasen  her  zum  Hoden  gelangen.  Beim  Men- 
schen kann  sich  die  Tuberkulose  in  relativ  seltenen  Fällen  von  den  Samen- 
blasen zum  Hoden  dadurch  verbreiten,  daß  sie  langsam  und  kontinuierlich  in 
der  Wand  entlang  kriecht.  Der  umgekehrte  Weg  der  Verbreitung  ist  'aber 
der  gewöhnfiche  (vgl.  die  Tuberkulose  der  Tuben  (S.  640)  und  des  Uterus 
(S.  649). 

Die  syphilitische  Entzündung  erzeugt  interstitielle  herdförmige 
Wucherungen,  die  mit  Untergang  oder  Atrophie  der  Hodenkanälchen  fibrös 
ausheilen  und  so  einen  Teil  (die  meisten)  der  erwähnten  narbigen  Herde 
(S.  670)  darstellen,  die  aber  in  anderen  Fällen  zur  Entstehung  knotiger 
Granulationsneubildungen,  Gummata^  führen  (gummöse  Orchitis).  Diese 
sind  gerade  im  Hoden  durch  die  elastische  Konsistenz  der  nekrotischen 
Abschnitte  besonders  charakteristisch. 

Durch  sie  wird  der  Hoden  gleichmäßig  oder  knollig  vergrößert, 
er  kann  den  Umfang  einer  Faust  erreichen.  Schneidet  man  ihn  durch, 
so  fällt  seine  harte  zähe  Konsistenz  auf.  Auf  der  Schnittfläche  sieht 
man  in  früheren  Stadien  neben  den  dichten  Partien  noch  Hodengewebe, 
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welches  aber  reduziert,  atrophisch  -  gelblich  oder  bräunlich  gefärbt 
ist.  Später  ist  es  verschwunden.  Dann  bemerkt  man  einerseits,  vor 
allem  peripher,  ein  weißes  festes  Bindegewebe  und  darin  kleinere  und 
größere,  rundliche,  oder  besonders  gern  zackige,  auf  die  Schnittfläche 
etwas  prominier  ende  Felder  von  anfangs  weicher,  feuchter,  gelb- 
lich trüber,  später  trockener,  gelber  nekrotischer  Beschaffenheit. 

Die  gummösen  Knoten  können,  falls  das  umgebende  Gewebe  noch 
nicht  zu  fest  geworden  ist,  resorbiert  werden.  Dann  tritt  auch  an  ihre 
Stelle  schwielige  Substanz.  Dadurch  nimmt  die  Größe  des  Hodens 
wieder  ab.    Er  wird  kleiner,  fester,  meist  etwas  höckerig.    In  anderen 

Fällen  bleibt  der  nekrotische 
Abschnitt  in  die  harte  Um- 
gebung eingeschlossen.  Er kann 
dann  verkalken.  Erweichung 
und  Durchbruch  der  gummösen 
Wucherung  in  das  Scrotum 
und  event.  nach  außen  (fungus 
benignus)  ist  selten. 

Syphilitische  und  tuber- 
kulöse Prozesse  sind  im  allge- 
meinen leicht  zu  unterscheiden. 
Bestehen  einmal  Zweifel,  so  hilft 
die  Histologie  aus  (S.  207).  Doch 
können  Bedenken  nur  auftauchen, 
wenn  in  dem  syphilitischen  Ge- 
webe auch  Riesenzellen  vorhanden 
sind.  Neuerdings  wird  angegeben 
(Federmann  -  Orth)  ,  daß  die 
elastischen  Elemente  der  Hoden- 
kanälchen  bei  Syphilis  erhalten 
bleiben,  bei  Tuberkulose  schwin- 
den. 

y.  Geschwülste  des  Hodens. 

Gutartige  Tumoren  der  Bin- 
degewebegruppe (Fibrome, 
Lipome)  sind  selten,  bleiben 
Rete  testis  oder  im  Nebenhoden. 


Fig.  702. 

Syphilis  des  Hodens.  Vom  Hodengewebe  ist  nicLts  mehr 
zu  seilen,  vom  Nebenhoden  findet  sich  hei  N  noch  ein  Rest. 
S  ist  das  gummös  umgewandelte  syphilitische  Produkt, 
BB  das  ringsherum  entzündlich  neugehildete,  faserige  Binde- 
gewebe,   i*"  Samenstrang. 


meist  klein  und  sitzen  an  der  Albuginea,  im 
Sie  bedürfen  keiner  genaueren  Besprechung. 

Als  besonders  wichtige  Tumoren  kommen  vor  Chondrome,  Bhabdo- 
myome,  Sarkome^  Emhryome  (Dermoide),  Cystadenome  und  Karx,inome. 

Die  Chondrome  stellen  stets  aus  Knorpelinseln  aufgebaute,  aber  durch 
Bindegewebe  zusammengehaltene  knollige,  manchmal  sehr  große  Tu- 
moren dar  (S.  240). 

Das  Rhahdomyom  (s.  S.  270)  bildet  kleinere  und  größere,  oft  sehr 
umfangreiche  rundliche  oder  knollige  Tumoren,  die  am  Hoden  sitzen 
oder  denen  dieser  seitlich  und  meist  abgeplattet  aufsitzt. 

Die  Sarkome  lassen  sich  von  den  Karzinomen  makroskopisch  nicht 
unterscheiden,  sie  seien  daher  insofern  gemeinsam  besprochen  (Fig.  703). 
Beide  Tumoren  zeichnen  sich,  zumal  wenn  sie  eine  gewisse  Größe  er- 
reicht haben,  meist  durch  ein  rasches,  oft  rapides  Wachstum  aus. 
Sie  bleiben  anfangs  innerhalb  der  stark  gedehnten  und  deshalb  mit- 
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wachsenden  Tunika,  die  aber  flachknollig  vorgebuchtet  sein  kann.  Später, 
nachdem  sie  gänseei- oder  faustgroß  geworden  sind,  durchbrechen  sie 
die  Hülle  und  gehen  auf  das  umgebende  Gewebe,  auf  das  Scrotum  und 
auf  den  Samenstrang  über.  Dann  machen  sie  Metastasen  in  die  ingui- 
nalen und  im  Becken  gelegenen  Lymphdrüsen  und  weiterhin  oft  sehr 
ausgedehnt  auch  in  die  übrigen  Organe,  wobei  sie  manchmal  besonders 
die  Lymphdrüsen  vor  der  Wirbelsäule  bis  zum  Zwerchfell  und  darüber 
hinaus  beteiligen. 

Im  Anfang  kann  man  neben  dem  Knoten  meist  den  Hoden  und 
Nebenhoden  noch  nachweisen.   Ersterer  liegt  gewöhnlich  am  oberen  Ende 
des  Tumors  platt  auf  ihm  ausgebreitet.   Er  wurde  durch  die  Geschwulst 
von  innen  her  verdrängt  und  kom- 
primiert (Fig.  703).  Denn  die  Neu- 
bildung entstand  zunächst  in  Gestalt 
eines  kleinen,  allmählich  an  Größe 
zunehmenden,  aber  zunächst  vorwie- 
gend expansiv  wachsenden  Knotens. 
Später  geht  der  Hoden  unter  dem 
Druck  ganz  zugrunde.    In  anderen 
Fällen  wird  er  schon  bald  durch 
infiltrierendes  Wachstum  des  Tumors 
vernichtet. 

Die  Geschwülste  sind  meist 
weich.  Sie  zeigen  sehr  gern  regres- 
sive Metamorphosen  (fettigen  Zerfall) 
und  Nekrosen.  Dazu  kommen  manch- 
mal kleinere  oder  ausgedehntere 
Blutungen,  welche  den  Knoten 
hämorrhagisch  durchsetzen  (Fungus 
haematodes). 

Histologisch  sind  beide  Tumoren 
nicht  immer  leicht  verständlich. 
Die  Sarkome  sind  rundzellig,  spin- 
delzellig, polymorphzellig,  die  Kar- 
zinome selten  so  schön  ausgeprägt 
wie  in  anderen  Organen.  Viele  dieser 
Tumoren  lassen  eine  Bezeichnung 

nach  den  beiden  Kategorien  kaum  zu,  ihr  Bau  ist  nicht  charakteristisch. 
Manche  wurden  als  Angiosarkome  beschrieben. 
Über  die  Embryome  s.  S.  329. 

Unter  Zystadenomen  verstehen  wir  Tumoren,  die  sich  aus  Zysten 
mit  mehr  oder  weniger  breiten  Septen  aufbauen.  Die  Zysten  haben 
meist  einen  wäßrigen  oder  schleimigen  Inhalt,  sie  können  in  sehr  großer 
Zahl  und  in  mancherlei  Größenverhältnissen  miteinander  vereinigt  sein. 
Die  Zysten  sind  mit  kubischem  oder  zylindrischem  oder  becherzellen- 
haltigem  Epithel  ausgekleidet.  Auch  den  Zystadenomen  sitzt  der  Hoden 
abgeplattet  seitlich  auf. 

Ein  besonderes  Interesse  beansprucht  nun  aber  die  sehr  häufige  Kom- 
bination dieser  Tumoren.  In  vorwiegend  aus  Knorpel  bestehenden  Geschwülsten 
kommen  Zysten  vor,  umgekehrt  enthalten  die  Zystadenome  meist  knorpelige 
Einsprengungen,  zugleich  auch  Muskulatur,  ferner  findet  sich  in  ihnen  außer 
der  angegebenen  Auskleidung  der  Zysten  oft  auch  Plattenepithel.    Damit  ist 

RiBBERT,  Pathologie.  43 


Fig.  703. 

Maligner  Hodentumor,  Sclinittfläclie.  2'Tumor,  felder- 
förmig,  knollig  abgeteilt.    H  Hoden,  beiseite  ge- 
drängt.   S  Samenstrang. 
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ein  Übergang  zu  den  Embryonen  gegeben,  die  neben  epidermoidalen  Räumen 
auch  andere  Zysten,  Muskulatur,  Knorpel,  zentrale  Xervensubstanz  usw.  ent- 
halten können.  In  Sarkomen  und  Karzinomen  trifft  man  nicht  selten  knor- 
pelige Gebilde  manchmal  in  reichlicher  Menge,  zuweilen  auch  zystisch 
zusammengesetzte  Komplexe,  in  denen  dann  meist  Knorpel  liegt.  Die  an  sich 
gutartigen  Embryome  sind  nicht  ganz  selten  mit  sarkomatösen  oder  besonders 
epithelialen  malignen  Massen  kombiniert,  die  mehrfach  als  chorionepitJieliom- 
ähnlich  (S.  320)  beschrieben  wurden  und  besonders  ausgedehnte  Metastasen 
machten.  Die  vielfachen  Kombinationen  bringen  alle  diese  Tumoren  miteinander 
in  Beziehung  in  dem  Sinne,  daß  allen  -ein  embryonales  Vorstadium  zugrunde 
liegt  (ein  Embryom),  aus  dem  sich  bald  der  eine,  bald  der  andere  Bestandteil 
vorwiegend  oder  in  Kombination  mit  den  übrigen  entwickelt.  Dabei  braucht 
nicht  in  Abrede  gestellt  zu  werden,  daß  Sarkome  und  Karzinome  sich  im 
Hoden  auch  unabhängig  von  Embryomen  wie  an  anderen  Körperstellen  bilden 
können.  Vielleicht  gibt  es  auch  Tumoren  der  Hoden,  die  aus  versprengten  Nrhen- 
nierenheimen  (S.  287,  655)  hervorgehen.  Auch  an  die  Entstehung  von  Tumoren 
aus  den  sogenannten  Zivischenzellen  des  Hodens  hat  man  gedacht  (s.  S.  632). 

0.  Regressive  Veränderungen. 

Fettige  Entartung  der  Hodenkanälchen  findet  sich  neben  anderen  Pro- 
zessen, so  neben  Tuberkulose  und  Syphilis,  neben  Tumoren  und  im  Alter. 
Die  Funktion  muß  dabei  leiden.  Atrophie  des  Hodens  ist  häufig  mit 
fettiger  Degeneration  und  im  Alter  stets  mit  Pigmentierung  der  Epi- 
thelien  verbunden.  Die  Samenkanälchen  werden  dünner,  der  typische  Bau 
macht  einer  Auskleidung  durch  indifferentes  Epithel  Platz  (S.  166).  Der 
Hoden  im  ganzen  wird  kleiner,  weicher  und  bräunlich. 

Die  Atrophie  entsteht  außer  im  Alter  bei  Druck  durch  Tumoren,  durch 
Hydrozelen  und  event.  auch  durch  Hernien,  ferner  durch  indurierende  Ent- 
zündungen und  bei  experimenteller  Verlagerung  des  Hodens.  Damit  steht 
im  Einklang,  daß  der  im  Leistenkanal  oder  der  in  der  Bauchhöhle  re- 
tinierte  Hoden  (S.  632)  oft  klein  bleibt  oder  früh  atrophisch  wird. 

Für  den  Chirurgen  ist  es  ferner  von  Interesse,  ob  nach  Resektion  oder 
Unterbindung  des  Vas  deferens,  wie  sie  bei  Prostatahypertrophie  vorgenommen 
wurde,  eine  Atrophie  des  Hodens  eintritt.  Tierversuche  zeigten,  daß  erst 
nach  Wochen  bis  Monaten  eine  Verkleinerung  des  Organs  beginnt.  Das  an- 
fängliche Andauern  der  Sekretion  ist  dadurch  möglich,  daß  der  Samen  in  den 
Nebenhodenkanälchen  teilweise  zerfällt  und  resorbiert  wird,  so  daß  neues 
Sperma  aus  dem  Hoden  nachrücken  kann.  Hört  dies  später  auf,  so  wird  neuer 
Samen  nicht  mehr  produziert.  Der  Hoden  wird  dann  atrophisch.  Beim  Men- 
schen braucht  dies  aber  nicht  notwendig  einzutreten,  weil  die  Unterbindung 
meist  ältere  Männer  betrifft,  bei  denen  die  Spermabildung  schon  nachläßt.  Ich 
sah  die  Hoden  eines  67jährigen  Mannes  drei  Jahre  nach  Resektion  makros- 
kopisch ganz  unverändert. 

£.  Zystenam  Hoden. 

Es  finden  sich  einmal  langgestielte  seröse  Zysten  am  Kopfe  des  Neben- 
hodens, die  sogenannten  MoRGAGNischen  Hydatiden.  Zweitens  beruhen  auf 
dem  Vorhandensein  eines  Vas  aberrans  des  WoLFFschen  Körpers  die  Sperma- 
tozelen,  zystische,  durch  einen  Kanal  mit  einem  Nebenhodenkanälchen  in 
Verbindung  stehende  nuß-  bis  eigroße  (selten  größere)  Räume,  die  eine  mit 
Spermatozoen  vermischte  Flüssigkeit  enthalten.  Das  Vas  aberrans  hat  sich 
dabei  unter  Einfließen  von  Sperma  aus  dem  Nebenhoden  an  seinem  blinden 
Ende  erweitert.    Wenn  die  Zyste  platzt,  kann  Samen  in  die  Tunica  vaginalis 
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übertreten  und  sich  einer  Hydrozele  beimischen.  Durch  Stauung  des  Samens 
sollen  Stauungszysten  am  Nebenhoden  entstehen. 

Y].  Parasiten. 

Von  Parasiten  ist  das  sehr  seltene  Vorkommen  des  Echinococcus  im 
Nebenhoden,  im  Hoden  und  in  der  Höhle  der  Tunica  vaginalis  propria  zu 
erwähnen. 

2.  Samenblasen. 

Entzündungen  kommen  bei  Gonorrhoe  vor.  Sie  zeigen  reich- 
liebe  Schleimbildung.  Am  ^nichtigsten  ist  die  tuberkulöse  Ent- 
zündung (Fig.  704).  Sie  beginnt  auf  der  Schleimhaut  der  Samenblasen 
und  führt  zu  beträchtlicher  Verdickung  der  Wand,  während  vom  Zentrum 
aus  eine  ausgedehnte  Verkäsung  nachfolgt.  Auf  dem  Durchschnitt  ist 
das  Organ  fächerförmig  abgeteilt,  der  Käse  in 
den  einzelnen  Abteilungen  ist  trocken  und 
fest  oder  breiig  erweicht.  Die  Samenblase 
kann  eigroß  werden. 

Der  Prozeß  ist  fast  immer  mit  Tuberkulose 
des  Hodens  und  der  Prostata  kombiniert.  Er  kann 
von  beiden  Seiten  her  (s.  unten  S.  676)  und 
hämatogen  entstehen,  am  häufigsten  jedenfalls  vom 
Hoden  aus. 

Atrophie  der  Samenblasen  entwickelt 
sich  bei  Fehlen  oder  Schwund  des  Hodens.  Im 
Alter  stellt  sich  bei  der  Atrophie  gern  eine 
Pigmentierung  der  glatten  Muskulatur  ein  (Obern- 
dorfer), die  weiterhin  schwindet  und  Bindegewebe 
Platz  macht. 

Zysten  können  sich  als  sogenannte  Stau- 
ungszysten entwickeln  und  divertikelartige  Aus- 
stülpungen bilden. 

Konkremente  entstehen  durch  Verkalkung 
eingedickter  Entztindungsprodukte,  die  auch 
Samenfäden  einschließen  können  (Samen  st  eine). 

Primäre  Tumoren  sind  sehr  selten.  Kar- 
zinome und  Sarkome  wurden  beschrieben. 

3.  Prostata. 
1.  Entzündung. 

Die  akute  Entzündung  der  Prostata  (Prostatitis)  ist  am  häufigsten 
bei  gonorrhoischer  Harnröhrenentzündung.  Sie  geht  mit  beträchtlicher  Schwel- 
lung einher. 

Eine  eitrige,  Abszesse  erzeugende  Pros tatitis  kann  nach  Verletzungen 
und  nach  Entzündungen  der  Harnröhre,  der  Harnblase,  Samenblasen,  des  Rek- 
tums, des  Zellgewebes  und  event.  auch  metastatisch  entstehen.  Die  Abszesse 
dicken  sich  später  manchmal  ein  und  verkreiden ,  oder  sie  brechen  in  die 
Harnröhre  _  mit  einzelnen  oder  vielen,  kleineren  oder  größeren  Öffnungen  durch. 
Auch  ist  Übergang  der  Eiterung  auf  das  angrenzende  Zellgewebe  und  Durch- 
bruch nach  dem  Damm  möglich.  Bei  gleichzeitiger  Kommunikation  mit  der 
Harnröhre  entsteht  dann  Harninfiltration.  In  den  Venen  des  Plexus  prosta- 
ticus  kann  Thrombose  mit  Erweichung  und  Vereiterung  eintreten. 

43* 


Fig.  704. 

Tuberkulose  einer  Sameiiblase.  ä  Vas 
deferens,  bei  a  im  Querscbnitt.  Die 
Scbnittfläche  der  vergrößerten  Samen- 
blase zeigt  die  zablreiclien  Durch- 
scbnitte  der  Kanäle  tt,  die  im  Innern 
ausgedelint  verkäst  sind. 
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Tuberkulöse  Entzündungen  der  Prostata  sind  bei  sonstiger  Urc- 
genitaltuberkulose,  besonders  des  Hodens  und  der  Samenblase  häufig, 
für  sich  allein  seltener.  Die  Prostata  enthält  entweder  nur  miliare 
Knötchen  oder  erbsengroße  und  größere  verkäsende  und  kon- 
fluierende Herde  (Fig. 
705),  die  schließlich  das 
ganze  gleichzeitig  ver- 
größerte Organ  einnehmen 
können.  Meist  sind  die 
beiden  Prostatalappen  un- 
gleich befallen.  Die  Tuber- 
kulose kann  in  die  Harn- 
blase, das  Rektum  und  in 
die  Harnröhre  durchbrechen, 
so  daß  man  von  ihr  aus  in 
käsig  zerfallende  Höhlen 
hineinsieht.  Sie  entsteht 
hämatogen  oder  meist  vom 
Hoden  aus  (durch  Vermittlung  der  Samenblasen  und  des  Vas  deferens), 
aber  auch  von  der  Blase  aus  (s.  S.  716). 

2.  Regressive  Veränderungen. 

Atrophie  der  Prostata  stellt  sich  unter  Umständen  schon  bei  jüngeren 
Männern,  gewöhnlich  aber  erst  bei  Greisen  ein.  Nach  Kastration  pflegt  die 
Prostata  zu  atrophieren. 

Mit  der  Atrophie  verbindet  sich  gern  eine  Fettentartung  des  Epithels. 

3.  Konkremente. 

Die  sogenannten  Prostatakörperchen  oder  Amyloidkörperchen  der 
Prostata  sind  regelmäßige  Befunde  in  allen  Lebensaltern  (s.  S.  135).  Wenn 
sie  im  Alter  sehr  reichlich  und  braun  sind,  verleihen  sie  der  Schnittfläche  ein 
Aussehen,  als  sei  sie  mit  Schnupftabak  bestreut.  Sie  haben  in  der  gewöhn- 
lichen Größe  keine  Bedeutung,  können  aber  erbsen-  bis  nußgroß  werden  und 
dann,  Avenn  sie  an  die  Urethra  anstoßen,  deren  Lumen  einengen. 

4.  Hypertrophie. 

Im  höheren  Alter  stellt  sich  sehr  häufig  eine  Prostatahypertrophie 
ein  (Fig.  706 — 708).  Das  Organ  kann  unter  Zunahme  in  allen  Dimensionen 
auf  die  Größe  eines  Hühnereies,  ja  einer  Faust  anschwellen,  manchmal 
ist  die  eine  Hälfte  allein  hypertrophisch  oder  wenigstens  deutlich  größer 
als  die  andere.  Nicht  selten  kommt  es  zur  Hypertrophie  des  so- 
genannten mittleren  Lappens  (Fig.  707). 

Auf  dem  Durchschnitt  ist  das  Organ  entweder  mehr  gleichmäßig 
zusammengesetzt  oder  in  Felder  abgeteilt  (Fig.  708),  die  mehr  oder  weniger 
über  die  zwischen  ihnen  vorhandenen  Züge  prominieren.  Mikroskopisch 
findet  sich  ein  verschiedenes  Verhalten.  i3ie  Felder  bestehen  meist  vor- 
wiegend aus  gewucherten  und  gern  dilatierten  Drüsen,  danebennistdie 
Muskulatur  oft  vermehrt,  zuweilen  weit  vorwiegend,  so  daß  man  fast  von 
Myom  reden  kann.  In  anderen  Fällen  (bei  den  gleichmäßigen  Formen) 
überwiegt  gewöhnlich  ein  faseriges  Bindegewebe.  Demgemäß  hat  man 
die  Hypertrophien  wohl  als  Resultat  von  Entzündungen  aufgefaßt j  was 
aber  durchschnittlich  gewiß  nicht  zutrifft. 


Fig.  705. 

Prostatatuberkulose.  Man  sieht  auf  die  quere  Schnittfläclie  des 
Organs,  i/ hallDmondförmig  gestaltete  Urethra,  TtTA' kleinere  und 
größere  tuberkulöse,  größtenteils  verkäste  Herde. 
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Der  sogenannte  mittlere  Prostatalappen  (HoMESclier  Lappen. 
Pars  intermedia)  ist  kein  abgesonderter  Teil.   Die  Hypertrophie  entsteht 


Fig.  706. 

Ungewölinlicli  starke  Hypertrophie  der  seitlichen  Prostatalappen  PP.    H  erweiterte  Urethra,     6' Ureteren- 

mündungen,  B  Harnblase. 


Fig.  707. 

Hypertrophie  des  mittleren  Lappens  der  Prostata.  5  Harnblase,  T  t' Ureterenmündungen,  <S' Ä  seitliche,  wenig 
vergrößerte  Prostatalappen,  P  hypertrophischer  mittlerer  Lappen. 


hier  nach  Jores  aus  Hyperplasie  akzessorischer  Drüsen  unter- 
halb der  Schleimhaut  der  Harnröhre  und  Blase.     Sie  befinden  sich 


678 


IL  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


zwischen  Schleimhaut  und  Sphinkter  internus ,  der  hier  mit  zunehmen- 
der Hypertrophie  nach  hinten  und  oben  gehoben  wird. 

Der  hypertrophische  Abschnitt  ragt  als  rundlicher  oder  kegelförmiger 
Körper  in  die  Blase  hinein  und  ist  manchmal  mit  mehr  oder  weniger 
reichlichen  durch  Drüsendilatation  entstehenden  Zysten  versehen. 

Bei  mäßiger  Vergröße- 
X  rung  bedingt  er   die  Bil- 

dung von  Klappen  und  Fal- 
ten der  Schleimhaut,  welche 
die  Harnentleerung  hindern. 
Die  stark  vorspringenden 
Knoten  verlegen  die  Urethra 
ventilartig,  wenn  sie  von 
hinten  her. durch  den  Harn 
über  die  Öffnung  gedrängt 
werden. 

Hypertrophie  eines  Sei- 
tenlappens oder  ungleich- 
mäßige Vergrößerung  der 
beiden  bedingt  V  e  r b  i  e  gu n- 
gen  der  Pars  prostatica 
der  Urethra,  die  dabei  spalt- 
förmig  verengt  ist.  Bei 
Hypertrophie  beider  Lappen  bildet  die  Harnröhre  einen  senkrecht  stehen- 
den hohen  platten  Spalt. 


Fig.  708. 

Hypertrophie  der  Prostata.    Querschnitt  durch  das  Organ.  Die 
Urethra  U  ist  von  ohen  her  geöffnet  und  tlafft  deshalh  aus- 
einander.  Die  Schnittfläche  der  Prostata  ist  in  kleinere  und 
größere,  etwas  prominente  Felder  eingeteilt. 


Fig.  709. 

Prostata-Karzinom.    Längsschnitt,    i?  Blase,  Z7  Urethra,  die  durch  den  Tumor  verengt  ist.   7'P  das  Prostata- 
Karzinom,  welches  einerseits  in  die  Blase  in  höckriger  Form  vorgedrungen,  andererseits  mit  der  Wand  des 
Eektums  B  verwachsen  ist  und  sie  knollig  vor  sich  herschiebt. 

Die  Folgen  der  Prostatahypertrophie  sind  Erschwerungen  des  Harnabflusses 
bis  zur  völligen  Unmöglichkeit  spontaner  Harnentleerung,  bei  ungleichmäßiger 
Hypertrophie  auch  wohl  Inkontinenz  durch  Verzerrung  der  Urethra.  Über  das 
Verhalten  der  Harnblase  und  Nieren  s.  diese. 


Geschlechtsorgane. 


679 


5.  Geschwülste  der  Prostata. 

Abgesehen  von  der  Hypertrophie  der  Prostata  gehören  an  sich  gutartige 
Tumoren  zu  den  größten  Seltenheiten. 

Auch  Sarkome  sind  nicht  häufig,  aber  schon  bei  Kindern  als  klein- 
zellige Rundzellensarkome  beobachtet. 

Der  wichtigste  Tumor,  das  Karzinom  (Fig.  709),  ist  bald  ein  Zylinder- 
zellenkrebs, bald  mit  soliden  Alveolen  versehen.  Es  bildet  in  der  Prostata 
Knoten  oder  durchwuchert  sie  dilfus.  Die  Vergrößerung  kann  wie  eine 
Hypertrophie  aussehen  und  mit  ihr  verwechselt  werden.  Manchmal  ist 
sie  deutlich  knollig.  Sie  kann  beträchtlich  werden,  ehe  sonstige  Zeichen 
von  Malignität  hervortreten.  Der  Krebs  kann  über  die  Grenzen  der 
Prostata  hinauswachsen  in  das  Beekenzellgewebe,  auf  die  Samentolasen 
und  die  Wand  der  Blase,  in  die  er  gern  durchbricht.  Dann  kommt 
unter  ihrer  Schleimhaut  eine  höckrige  Masse  zum  Vorschein,  welche  bald 
frei  herauswuchert  und  geschwürig  zerfällt.  Seltener  ist  das  Hinein- 
wachsen in  die  Urethra,  die  meist  komprimiert  wird. 

Metastasenbildung  ist  nicht  allzu  häufig,  kann  aber  ausgedehnt  sein  und 
schon  eintreten,  wenn  der  Tumor  noch  wenig  Beschwerden  macht  oder 
unbemerkt  blieb.  Die  sekundären  Knoten  bevorzugen  gerade  dann  das 
Knochensystem  (s.  dieses). 

4.  Cowpersche  Drüsen. 

Die  CowPERSchen  Drüsen  können  akute  oder  chronische  Entzündung 
zeigen,  die  neben  gleichartiger  Affektion  der  Prostata,  aber  auch  ohne  sie  bei 
(namentlich  gonorrhoischer)  Entzündung  der  Urethra  entsteht.  Die  Drüsen 
schwellen  bis  zur  Größe  einer  Bohne  an.  Die  akute  Entzündung  kann  absze- 
dieren und  in  die  Harnröhre  (Fistelbildung)  durchbrechen,  bei  chronischer  Ent- 
zündung stellt  sich  fibröse  Induration  ein.  Durch  Obliteration  der  Mündung 
kann  zystische  Erweiterung  veranlaßt  werden. 

5.  Penis  und  Scrotum. 

1.  Verletzungen. 

Quetschungen  des  Penis,  namentlich  im  erigierten  Zustande  bewirkten 
Zerreißungen  der  Corpora  cavernosa  mit  Blutung,  event.  auch  Gangrän  und 
Eiterung.  Nach  Resorption  des  Blutes  bleibt  eine  Art  Narbe  (sogenanntes 
Ganglion  des  Penis). 

Fraktur  (Ruptur)  des  Penis  ist  eine  Zerreißung  der  fibrösen  Hülle  der 
Corpora  cavernosa  mit  bedeutenden  Blutungen. 

Luxation  des  Penis  entsteht  durch  Abreißen  der  Haut  an  der  Corona 
glandis  und  Herunterrutschen  des  Penis  unter  sie. 

Wunden  des  Penis  verursachen  Blutungen  und  bei  Verletzung  der 
Urethra  Übertritt  des  Harns  in  das  Gewebe  (Harninfiltration)  mit  event. 
Fistelbildung.  Heilung  der  Wunden  kann  narbige  Knickung  des  Penis  ver- 
ursachen. 

2.  Entzündungen. 

Die  meist  gleichzeitig  am  inneren  Vorhautblatte  vorhandene  Entzündung 
der  Eichel  (Balanitis)  führt  zu  eitriger  Sekretion,  das  Epithel  wird  los- 
gestoßen, oft  über  dem  größten  Teile  der  Eichel,  zuweilen  nur  an  der  Corona. 
Bei  enger  Vorhaut  führt  Anschwellung  des  Präputiums  zu  entzündlicher 
Phimosis  oder,  bei  zurückgezogener  Vorhaut,  zu  Par aphimosis.    Selten  ist 
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Verwachsung  von  Eichel  und  Vorhaut.  Die  Balanitis  entsteht  durch  unge- 
nügende Reinlichkeit,  meist  bei  Gonorrhoe  und  Ulcus  molle. 

Entzündung  der  Corpora  cavernosa  entwickelt  sich  nach  Verlet- 
zungen, bei  Gonorrhoe,  seltener  metastatisch  bei  Pyämie,  Pocken  usw.  Folgen 
sind  Eiterinfiltration,  Abszeßbildung,  Urethrafisteln ,  später  schwielige  Narben. 

Geschwürige  Prozesse  an  Glans  und  Umgebung  sind  selten,  einmal  als 
harte  Sch ankerge schwüre,  die  an  der  Corona,  namentlich  am  Frenulum. 
sitzen  und  zu  tiefgreifenden  Zerstörungen  führen  können,  außerdem  als  weiche 
Schanker. 

An  der  Haut  des  Penis  und  Skrotums  sieht  man  ebenfalls  syphili- 
tische Prozesse,  meist  Condylomata  lata.  Tuberkulose  des  Penis  ist  selten. 
BiRCH-HiRSCHFELD  beschrieb  tuberkulöse  Geschwüre.  Sie  können  Ähnlichkeit 
mit  einem  zerfallenden  Krebs  haben. 

3.  Geschwülste. 

Am  häufig-sten  sind  an  Eichel  und  Vorhaut  die  spitzen  Kondy- 
lome (S.  278),  mit  Vorliebe  am  Übergang  der  Schleimhaut  in  das  Prä- 
putium.   Sie  kommen  oft  in  großer  Zahl  vor  und  können  durch  Zu- 


Fig.  710. 

Karzinom  des  Penis  bzw.  des  Präputiums. 
G  Glans  penis,  P  Präputium,  V  Corpus  caver- 
nosum,  C  (7  Karzinom.  Schnittfläche. 


Fig.  711. 

Karzinom  des  Penis,  bzw.  der  Innenfläche  des  Präputiums 
Bei  Ii  ragt  der  Tumor  aus  der  Vorhautöffnung  heraus,  bei  aa 
hat  er  die  Haut  von  innen  her  an  kleinen,  bei  b  an  einer 
größeren  Stelle  durchbrochen, 


sammenlagerung  umfängliche  blumenkohlähnliche  Wucherungen  bilden, 
welche  papillären  Karzinomen  ähnlich  sind,  aber  von  ihnen  sich  unter- 
scheiden, w^eil  ihre  Basis  nicht  infiltriert  und  leicht  beweglich  ist. 

Auch  Hauthörner  (S.  279)_^kommen  vor  und  erreichen  manchmal  großen 
Umfang, 

Das  Karzinom  geht  sowohl  von  der  Glans  wie  vom  Präputium  aus 
(Fig.  710),  meist  zeigt  es  eine  ijapilläre  Beschaffenheit.  Es  können  um- 
fangreiche zottige  Tumoren  entstehen,  die  von  dicken  Hornmassen  be- 
deckt sind  und  lange  ohne  Ulzeration  bestehen.  Der  Krebs  kann  aber 
auch  sofort  als  Geschwür  beginnen.  Er  breitet  sich  langsam  in  die 
Fläche  und  in  die  Tiefe  aus.  Von  der  Glans  aus  kann  das  Präputium 
und  die  daran  anschließende  Haut  des  Penis  an  vielen  Stellen  durch- 
brochen werden,  so  daß  der  Krebs  hier  oder  dort  außen  zum  Vorschein 
kommt  (Fig.  711).    Die  Corpora  cavernosa  werden  erst  spät  ergriffen. 


Geschlechtsorgane. 
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Von  sonstigen  Neubildungen  seien  erwähnt  die  Teleangiektasien, 
Lipome,  Atherome,  ferner  das  seltene  Melanom.  Zwischen  den  Corpora 
cavernosa  wird  zuweilen  Knochenbildung  beobachtet,  die  in  Form  von 
Platten  auftritt  und  den  Penisknochen  der  Tiere  parallel  gesetzt  wird. 

Präputialsteine  (S.  133)  entstehen  zumal  bei  Phimosis  durch  Inkrus- 
tation eingedickter  Smegma-,  Epithel-  und  Bakterienmassen.  Sie  können  sehr 
umfangreich  werden.  Auch  Steine  aus  der  Blase  können  im  Präputialsack 
liegen  bleiben. 

Am  Scrotum  kommen  alle  Neubildungen  vor,  die  auch  sonst  an  der  Haut 
auftreten. 

Im  Orient,  als  Effekt  der  in  den  erweiterten  Lymphbahnen  lebenden 
Filaria  sanguinis,  wird  am  Scrotum  Elephantiasis  angetroffen.  Es  entstehen 
bis  mannskopfgroße  Tumoren.  Die  Haut  des  Penis  wird  in  die  Tumordecke 
hineinbezogen,  das  Glied  verstreicht  mehr  und  mehr,  bis  nur  noch  eine  kleine, 
den  Urin  entleerende  Öffnung  sichtbar  ist.  Auch  das  Präputium  kann  elephan- 
tiastisch  werden.  Es  verdickt  sich  unter  schubweise  auftretenden  Entzündungen. 
Die  Vorhaut  kann  bis  zum  Knie  herunterhängen.  Die  übrige  Penishaut  kann 
ebenso  verändert  sein. 

Der  Krebs  des  Skrotums,  meist  bei  Schornsteinfegern  und  Paraffin- 
arbeitern entstehend  (sogen.  Schornsteinfegerkrebs),  tritt  meist  auf 
in  Form  flacher,  geschv^üriger  Knoten,  von  denen  oft  papilläre  Wuche- 
rungen ausgehen.  Er  kann  auf  das  ganze  Scrotum,  auf  Penis  und  Leisten- 
gegend übergreifen. 

Am  Scrotum  wurden  ferner  Atherom  und  Dermoidzy sten  beobachtet. 
Erstere  können  verkalken  und  dann  multiple  harte,  erbsengroße  Knoten  bilden. 
Auch  Teratome  wurden,  wenn  auch  selten,  gesehen. 

IV.  Harnapparat. 

I.  Niere. 
A.  Mißbildungen. 

Abnorme  Lage. 

Die  eine  Niere,  meist  die  linke,  kann  abnorm  tief,  am  Becken  oder  vor 
dem  Promontorium  liegen  und  etwas  in  das  Becken  herunterragen  (Fig.  712). 
Sie  ist  dann  meist  abnorm  geformt,  ihr  Hilus  sieht  nach  oben  und  vorn. 
Die  oft  verdoppelte  Arterie  entspringt  aus  der  unteren  Aorta  oder  aus 
der  Iliaca  interna.  Bei  manueller  Untersuchung  des  Beckens  kann  die 
Niere  für  einen  Tumor  gehalten  werden. 

Bei  der  gewöhnlich  beim  Weibe  und  meist  rechts  vorkommenden 
erworbenen  Lageveränderung ^  der  Wanderniere^  ist  das  Organ  extrauterin, 
und  zwar  oft  durch  die  beim  Schnüren  verdrängte  Leber  nach  abv^ärts 
verlagert  und  leicht  beweglich.  Die  Gefäße  entspringen  an  normaler 
Stelle.  Schmerzen  durch  Zerrung  der  Nerven,  event.  Erweiterung  des 
Nierenbeckens  durch  Behinderung  des  Harnabflusses  aus  dem  geknickten 
Ureter  sind  die  Folgen. 

Kongenital  können  beide  Nieren  auf  derselben  Seite  übereinander 
liegen  und  dabei  event.  verwachsen  sein. 

Viel  häufiger  ist  die  Hufeisenniere  (Fig.  713),  bei  der  beide  Organe,  fast 
immer  am  unteren  Pol,  quer  über  die  Wirbelsäule  durch  Bindegewebe  oder 
eine  schmale  oder  breite  Brücke  von  Nierensubstanz  verschmolzen  und 
meist  auch  abnorm  tief  gelagert  sind.    Die  Nierenbecken  sind  fast 
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immer  doppelt  oder  bei  entsprechender  Vermehrung  der  Ureter en 
dreifach  oder  vierfach,  selten  findet  sich  nur  eines  bei  einfachem  Ureter. 
Bei  tiefer  Lagerung  und  weitgehender  Verwachsung  sind  die  Becken 
manchmal  nach  vorn  gewendet  und  die  Nieren  zugleich  abgeplattet 
(Kuchenniere).  Die  Ureteren  verlaufen  stets  an  der  Vorderfläche  des 
Hufeisens  nach  abwärts.  Die  Arterien  können  normal  oder  daneben  noch 
vermehrt  sein.  Eine  dritte  oder  vierte  entspringt  aus  den  tieferen  Teilen 
der  Aorta.  Die  Hufeisenniere  macht  keine  besonderen  Störungen,  sie 
kann  aber  chirurgisch  von  Bedeutung  sein. 

Weiter  gibt  es  eine  rudimentäre  Entwicklung  oder  ein  Fehlen  einer 
Niere,  meist  der  linken.  Der  Ureter  kann  auch  fehlen  oder  ganz  oder  in  seinem 
unteren  Abschnitte  vorhanden  sein.    Zuweilen  mündet  er  in  die  Samenblase. 


Fig.  712.  Fig.  713. 

Tieflagerung  der  rechten  Niere.  Halb-  Hufeisenniere.  Beide  Nieren  sind  bei  Y  miteinander  verschmolzen, 
schematiscli.  iiV linke  Niere,  1  Aorta,  UU  Ureteren,  die  an  der  Vorderfläche  herabziehen.  A  .lorta, 
W  Wirbelsäule  /iiV  rechte  Niere,  dem  aaArteriae  renales  (beiderseits  doppelt),  r  Vena  renalis. 

Beckenrand  B  aufliegend.  Av  Arteria 
renalis,  f/Ureter,  iJEektum, //Harnblase. 

Das  andere  Organ  vergrößert  sich  kompensatorisch  (S.  148).  Es  kann  z.  B. 
bei  dem  Erwachsenen  16  :  9  :  4  cm  messen,  gegen  11  :  5  :  3  cm  in  der  Norm. 

Das  Fehlen  kann  bedeutungsvoll  werden,  wenn  die  vorhandene  Niere  er- 
krankt und  event.  ihre  Exstirpation  in  Aussicht  stände. 

Eine  letzte  Mißbildung,  die  Zystenniere,  besprechen  wir  weiter  unten. 

B.  Störungen  der  Zirkulation. 

1.  Störungen  im  arteriellen  Gebiet. 

Verschluß  eines  Arterienastes  oder  des  Hauptstammes  durch 
Emboli  oder  Thromben  hat  anämische  Nekrose  des  zugehörigen  Ge- 
bietes zur  Folge.    Die  Äste  sind  Endarterien  (S.  93). 

Die  Verlegung  des  Hauptstammes  bedingt  Nekrose  der  ganzen 
Niere  mit  Ausnahme  der  an  den  Hilus  angrenzenden,  durch  kapillare  Anas- 
tomosen von  den  Nierenbeckeugefäßen  aus  unvollkommen  versorgten  Teile  und 
einer  etwa  einen  halben  Millimeter  dicken,  subkapsulär  gelegenen  Rindenschicht, 
die  von  der  Umgebung  aus  durch  Diffusion  eine  geringe  Menge  Nahrung  er- 
hält, und  zwar  im  Experiment  auch  dann,  wenn  die  Kapsel  abgezogen  wurde. 

Durch  Verstopfung  eines  Astes  entstehen  stecknadelkopf- 
bis  halbnierengroße  Infarkte  (Fig.  714,  715)  von  gelbweißer  Farbe. 


Geschlechtsorgane. 
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Sie  sind  auf  der  Oberfläche 
auf  der  Schnittfläche  durch 
an  den  sich  nach  innen 
zunächst  eine  schmale  hell- 
gelbe, durch  fettige  Dege- 
neration bedingte  Zone 
anschließt.  Die  Infarkte 
haben  (Fig.  715,716),  wenn 
sie  sich  auf  die  Rinde  be- 
schränken, eine  quadra- 
tische oder  rechteckige 
Gestalt,  entsprechend  der 
Verteilung  der  parallel  auf- 
steigenden Arteriae  inter- 
lobulares, wenn  sie  das 
Mark  mit  umfassen,  eine 
keilförmige  Begrenzung, 
weil  die  Gefäße  der  Mark- 
kegel gegen  deren  Spitze 
konvergieren.  Die  In- 
farkte prominieren  (Fig. 
714,  715)  wegen  seröser 
Durchtränkung     in  den 


unregelmäßig  konturiert  und  auf  ihr  wie 
einen  hyperämischen  Randsaum  begrenzt, 


Anämische  Infarkte  der 


regelmäßigen  dunkel  begrenzten  und  etwi 
sind  die  Infarkte, 


Fig.  714. 

Niere  von  der  Oberfläclie.  Die  hellen  un- 
vorspringenden  Felder, 


Fig.  715. 

Anämische  Infarkte  der  Mere  von  der  Schnittfläche.  Die  hellen  Felder  sind  die  Infarkte.  Der  größere  um- 
faßt Kinde  und  Mark  bis  zur  Spitze  eines  Markkegels .  der  kleinere  beteiligt  nur  die  Rinde  und  hat  eine 

rechteckige  Gestalt. 


Fig.  716. 

Schema  über  Niereninfarkt.    A  Arteria  renalis.  Bei  R  ist  durch  die  Verstopfung  der  Arterie  bei  n  ein  recht- 
eckiger Bezirk,  entsprechend  dem  Verbreitungsgebiet  der  Arteriolae  interlobulares  außer  Zirkulation  gesetzt, 
bei  ./-ein  kleinerer  ähnlich  geformter  Herd.    A' stellt  einen  durch  Verschluß  der  Arterie  bei  b  entstandene 
Rinde  und,  in  Keilform,  auch  das  Mark  umfassenden  Herd  dar. 
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Fig.  717. 

Em'bolische  Narbe  a  der  Mere  auf  der 
Scbnittfläclie.  Vor  der  narbigen  Ein- 
senkung  zieht  ein  keilförmiger  weißer 
bindegewebiger  Zug  in  den  Markkegel 
Mnein. 


ersten  Tagen  etwas  über  die  Oberfläche  der  Niere,  dann  sinken  sie  all- 
mählich ein,  weil  das  tote  Gewebe  langsam  aufgesaugt  wird.  Aus  den 
angrenzenden  Teilen  wächst  Bindegewebe  hinein,  aber  so  wenig,  daß 

nach  Resorption  des  toten  Materials  eine 
tiefe,  meist  trichterförmig  absinkende  Ein- 
ziehung (Fig.  717)  zurückbleibt,  in  deren 
Grund  man  anfangs  noch  gelbe  Reste  der 
Nekrose,  später  nur  graues  Bindegewebe 
sieht.  Die  Größe  der  Narben  (Fig.  718),  die 
tief  in  die  Substanz  hineingehen,  hängt 
vom  Umfange  des  Infarktes  ab.  Durch 
viele  Einziehungen  wird  die  Niere  sehr 
unregelmäßig,  lappig  gestaltet. 

Verengerungen  von  Arterien,  die,  wie 
bei  der  Arteriosklerose,  langsam  zunehmen, 
haben  eine  Atrophie  des  versorgten  Gebietes 
zur  Folge  (s.  S.  702). 

2.  Störungen  im  venösen  Gebiet. 
Wenn  der  Hauptstamm  der  Nierenvene  durch  Thromben  (oder  sonst- 
wie) verlegt  wird,  so  entsteht  hochgradige  Stauung,  die  sich  bei  langsamem 
Verschluß   durch  Erweiterung  von  Kollateralbahnen  wieder  ausgleicht,  bei 
rascher  Obliteration  zur  hämorrhagischen  Infarzierung  oder  zur  fettigen  Dege- 

Bei  allgemeiner  venöser 
Stauung,  hat  die  Niere,  zumal  die 
Marksubstanz,  eine  dunkelbraun- 
rote Farbe  und  eine  ungewöhnlich 
feste  Konsistenz,  weil  das  inter- 
stitielle Bindegewebe  sich  etwas 
verbreitert  und  verdichtet.  Nicht 
selten  findet  man  fettige  Entartung 
in  der  Rinde.  Die  Oberfläche  der 
Niere  wird  in  den  höchsten  Graden 
feinhöckrig  uneben. 

Es  finden  sich  kleinste  Einzie- 
hungen, die  den  Schaltstücken  der 
Harnkanälchen  entsprechen.  Denn  diese 
Kanalabschnitte  (Fig.  719),  die  von 
den  Venen  und  den  in  diese  einmün- 
denden Kapillaren  umsponnen  werden, 
leiden,    wie    die   zentralen  Teile  der 


neration  führt. 


< 


\ 


Fig.  718. 

Embolisclie  Narben  der  Niere.  Man  siebt  drei  tiefe, 
unregelmäßige  narbige  Einziebungen,  von  denen 
zwei  durch  eine  scbmale  Furche  zusammenhängen. 


Fig.  719. 

Schema  zur  Demonstration  der  Stauungsniere.  G  Glomeiuli,  :Z' 2' Tubuli  contorti,    .S' Schaltstücke.   V  T  Venen 
die  sehr  stark  blutgefüllt  und  erweitert  sind.    Sie  bewirken  eine  Atrophie  der  Schaltstücke  und  ihrer  Um- 
gebung und  dadurch  (in  der  rechten  Hälfte)  ein  Einsinken  der  Oberfläche. 
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Leberaciüi  (s.  S.  531),  unter  der  venösen  Stauung,  ihr  Epithel  wird  atrophisch, 
das  Bindegewebe  nimmt  zu,  ohne  aber  den  frei  werdenden  Raum  ganz  aus- 
zufüllen. Wenn  dann  nach  dem  Tode  das  Blut  die  Gefäße  nicht  mehr  prall 
ausfüllt,  erscheinen  die  Bezirke  eingesunken. 

Zuweilen  sieht  man  das  Bindegewebe  fleckweise  zellig  infiltriert  als  Folge 
wahrscheinlich  von  einer  Resorption  der  aus  den  zerfallenden  Epithelmassen 
frei  werdenden  schädlichen  Substanzen. 

3.  Blutungen. 

Blutungen  in  die  Nierensubstanz  kommen  einmal  bei  Trauma  vor, 
sonst  hauptsächlich  bei  Entzündungen  (s.  diese).  Mau  sieht  dann  meist 
punktförmige,  selten  größere  Blutherde  auf  der  Ober-  und  Schnittfläche.  Das 
Blut  liegt  in  gewundenen  Harnkanälchen ,  Schaltstücken  und  den  Kapseln  der 
Glomeruli,  aus  deren  lädierten  Kapillaren  es  meist  abzuleiten  ist.  Es  kann 
gerinnen  und  zylindrische  Massen  bilden,  oder  sich  anderen  Inhaltsmassen 
(s.  unten)  der  Harnkanälchen  beimischen.  Es  kann  aber  auch  mit  dem  Harn 
abfließen  [Hämaturie). 

4.  Ödem. 

Ödem  findet  sich  meist  in  den  früheren  Stadien  der  Entzündungen.  Die 
Niere  ist  dann  groß,  blaß,  auf  der  Schnittfläche  glänzend.  Durch  Druck  wird 
die  ödematöse  Flüssigkeit  hervorgepreßt,  doch  ist  ihre  Menge  nicht  beträchtlich. 

C.  Al}norme  sekretorische  Tätigkeit  der  Niere  und  die  von  ihr  abhängigen 

Veränderungen. 

Wenn  gewisse  Substanzen  in  zu  großer  Menge  im  Harn  enthalten 
sind,  fallen  sie  manchmal  in  fester  Form  innerhalb  der  Niere  aus  (s.  S.  47). 

1.  Kalk  kann  sich  nach  Resorptionsprozessen  am  Knochensystem, 
zumal  im  Alter,  in  den  Harnkanälchen  der  Markkegel,  auch  in  den 
Interstitien  körnig  niederschlagen  (»Kalkmetastase«)  und  eine  weiße 
radiäre  Streifang  bedingen:  Kalkinfarkt. 

2.  Zweitens  können  Harnsäure  bzw.  harnsaure  Salze  an  dem  gleichen 
Ort  in  Gestalt  körniger  Zylinder  die  Lumina  der  Harnkanälchen  er- 
füllen: Harnsäureinfarkt.  Der  Markkegel  ist  radiär  gestreift,  aber  die 
Farbe  ist  gelb  bis  ziegelrot. 

Die  Veränderung  findet  sich  hauptsächlich  bei  Kindern  in  den  beiden  ersten 
Lebenswochen,  kommt  aber  selten  auch  bei  Totgeborenen  vor  und  ist  dem- 
gemäß nicht  in  dem  Sinne  zu  verwerten,  daß  die  mit  ihm  behafteten  Kinder 
gelebt  haben  müßten.  Aus  besonderen  Gründen  kann  auch  noch  später  ein 
Harnsäureinfarkt  entstehen  (bei  Gicht). 

3.  Auch  der  Gallenfarbstoff  kann  sich  in  den  geraden  Harnkanäl- 
chen ausscheiden.  Bei  Icterus  neonatorum  sehen  wir  ihn  gleichzeitig 
mit  Harnsäure,  aber  auch  ohne  sie.  Die  Markkegel  erscheinen  orange- 
rot gestreift.  Mikroskopisch  finden  wir  körnige  oder  krystallinische  gelbe 
zylindrische  Massen  [»Bilirubininfarld«).  Bei  Icterus  im  späteren  Leben 
schlägt  sich  der  Farbstoff  gern  im  Lumen  der  Rindenkanäle  körnig 
nieder,  während  zugleich  die  Epithelien  bestimmter  Abschnitte  der  Tubuli 
contorti  mit  feinsten  gelben  Körnchen  durchsetzt  sind  (S.  106),  welche 
bei  der  Sekretion  der  Galle  in  den  Epithelien  zurückbleiben.  Die  Niere 
erscheint  makroskopisch  gelb,  braungelb,  hell-  bis  dunkelgrün  gefärbt 
(s.  S.  106). 

4.  Zu  festen  intrakanalikulären  Abscheidungen  führt  ferner  auch 
Hämoglobin.    Wenn  rote  Blutkörperchen  im  Blute  aufgelöst  werden 
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(z.  B.  durch  chlorsaure  Salze)  tritt  Hämoglobin  in  den  Harn  über  [Hämo- 
globinurie). Es  gerinnt  dann  in  Form  von  Tropfen  und  körnigen  oder 
homogenen  gelbbraunen  zylindrischen  Massen  teils  schon  in  der  Rinde 
(s.  u.),  teils  erst  im  Mark:  JEämoglohininfarlä.  Die  Niere  erscheint  makro- 
skopisch mehr  oder  weniger  braun,  in  den  Markkegeln  braun  gestreift. 

5.  Von  /Sz'/öerniederschlägen  war  schon  S.  120  die  Rede. 

6.  Eine  mit  dem  Harn  die  Niere  sehr  häufig  verlassende  Substanz 
ist  Eiweiß.  Der  Vorgang  heißt  ,, Albuminurie".  Die  wichtigste  und 
anfangs  alleinige  Durchtrittsstelle  des  Eiweißes  ist  der  Glomerulus,  dessen 
Kapillarwandungen  unter  dem  Einfluß  der  verschiedenen  Schädlichkeiten 
durchlässig  werden.  Bei  schwerer  Schädigung  gelangt  später  Albumen 
auch  durch  die  Wandungen  der  Harnkanälchen  in  deren  Lumen  hinein. 
Hier  fließt  es  zum  Teil  mit  dem  Harn  ab,  zum  anderen  Teil  gerinnt 
es  und  zwar  zunächst  in  Gestalt  körniger,  dann  homogen  werdender 
Zylinder  (hyaliner  Zylinder,  die  auch  im  Harn  erscheinen).  Die  Ge- 
rinnung erfolgt  hauptsächlich  in  den  Schleifen  und  Schaltstücken,  aber 
auch  in  anderen  Teilen,  besonders  bei  Stagnation  des  Harns. 

Den  GerinnuDgszylindern  können  sich  Blutkörperchen,  desquamierte  Zellen 
und  event.  Leukozyten  beimengen ,  so  daß  unter  Umständen  zellige  Zylinder 
entstehen,  die  auch  im  Harn  erscheinen  können  (s.  Nephritis  S.  691). 

D.  RegressiYe  Veränderungen. 

1.  Die  geringfügigste  regressive  Veränderung  ist  die  trübe  Schwellung 
(s.  S.  112). 

2.  Die  fettige  Degeneration  (Fig.  109)  der  Niere  betrifft  am  inten- 
sivsten die  protoplasmareichsten  und  empfindlichsten  Zellen,  die  Epithe- 
lien  der  gewundenen  Kanäle,  in  geringerer  Intensität  aber  häufiger  und 
sehr  oft  allein  für  sieh  die  Schaltstücke  und  Schleifen  (z.  B.  bei 
Diphtherie).  Die  Tubuli  contorti  werden  immer  dann  befallen,  wenn 
in  ihnen  eine  giftig  wirkende  Substanz,  z.  B.  Galle,  zur  Ausscheidung 
gelangt.  Doch  degeneriert  dabei  oft  nicht  das  Kanälchen  seiner  ganzen 
Länge  nach,  sondern  nur  teilweise,  weil  auch  in  ihm  wieder  eine  funk- 
tionelle Verschiedenheit  der  einzelnen  Abschnitte  besteht  (s.  S.  47). 
Auch  das  Epithel  der  Glomeruli  und  der  geraden  Kanäle  kann  entarten. 
Die  fettige  Degeneration  ist  eine  Folge  von  chronisch  anämischen 
Zuständen,  Stauung,  Intoxikationen  (Phosphor-,  Arsen-,  Karbolsäure, 
Jodoformvergiftung),  Autointoxikationen  (Diabetes,  Eklampsie  [S.  56 1) 
und  manchen  Infektionen  (Diphtherie,  Pneumonie,  Typhus  usw.).  Sie 
gesellt  sich  ferner  zur  Amyloidentartung  und  zu  den  Entzündungen. 

In  geringeren  Graden  ist  die  Fettentartung  häufig,  in  hohen  Graden  wesent- 
lich seltener.  Das  Fett  deutet  nicht  immer  auf  eine  regressive  Veränderung 
hin.  Es  kann  sich  zuweilen  (z.  B.  bei  dem  Diabetes  [v.  Hansemann])  um 
eine  Fettinfiltration  handeln.  Bei  Hunden  und  Katzen  ist  dieser  Zustand 
physiologisch. 

Die  fettig  entartete  Nierenrinde  kann  bei  intensiver  Erkrankung 
gleichmäßig  trüb  hellgelb  aussehen.  Sie  hebt  sich  deutlich  von  den 
Markkegeln  ab.  Meist  ist  die  Niere  wegen  der  an  bestimmte  Abschnitte 
gebundenen  fettigen  Degeneration  durch  kleine  zackige  Fleckchen  gelb 
gesprenkelt  (Fig.  720).  Geringere  Grade  sind  makroskopisch  nicht 
leicht  zu  erkennen. 

3.  Die  dritte  Entartung,  die  amyloide,  ist  in  der  Niere  häufig  als 
Teilerscheinung  allgemeiner  Amyloidentartung.   Uber  ihr  Verhalten  siehe 
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S.  116ff.  Mit  ihr  verbindet  sich  gern  eine  ausgesprochen  fleckige  fettige 
Degeneration,  die  Harnkanälchen  und  Interstitium  umfaßt  und  die 
(meist  vergrößerte)  Niere  so  ausgesprochen  weißgelb  und  auffallend  zackig 
gesprenkelt  erscheinen  läßt,  daß  man  daraus  schon  die  amyloide  Ver- 
änderung erschließen  kann. 

4.  Zu  den  Entartungen  kann 
man  auch  die  bei  Diabetes 
neben  der  erwähnten  Fettentartung 

der  Nierenrinde  auftretende  Ein-  _^ 
lagerung  von  Glykogen  in  das 
Epithel  der  HENLEschen  Schleifen 
rechnen  (s.  S.  113). 

5.  Eine  vreitere  regressive 
Metamorphose,    die  Nekrose, 
kommt  außer  in  anämischen  In-  ? 
farkten,  als  Folge   von  toxi-  i, 
sehen    Einwirkungen    vor,  \ 
dann  aber  meist  nur  im  Epithel 
der  gewundenen  Harnkanälchen 
(bei   Cholera,    bei  schwerem 
Ikterus,  bei  Gicht  und  Dia- 
betes, beiSublimatvergiftung, 
endlich  als  Teilerscheinung  der 

diffusen  Nierenentzündun-  Fig.  720. 

e:enl.  Nekrotische  Nierenbezirke     Ausgesprochene  fleckige  fettige  Degeneration  der  Niere. 

Irnnnpn  -v?- A t«  Ir  q  1        n  1^^'^    «am       Man  sieht  auf  ihrer  Oberfläche  zahllose  helle  (gelbweiße) 

Können  Vei  KaiKen  (Ö.  iÖÖj,  am      zacMgeFleckchen,  die  den  degenerierten  Teilen  entsprechen' 

häufigstenbeiSublimat  Vergif- 
tung, bei  Tieren  auch,  weniger  beim  Menschen,  in  alten  anämischen 
Infarkten. 

6.  Die  letzte  regressive  Veränderung  ist  die  Altersatrophie.  Die 
Niere  der  Greise  ist  erheblich  verkleinert,  zäher  in  der  Konsistenz,  ihre 
Oberfläche  feinhöckrig  uneben.  Die 

feinen  Einziehungen  entsprechen  den 
Schaltstücken  der  Harnkanälchen. 
Sie  werden  (S.  684)  von  dem  venösen 
Gebiet  des  Gefäßsystems  umsponnen, 
leiden  deshalb  ebenso  wie  die  Leber-  . 
Zellen  in  den  Centra  der  Leber-  t 
acini  (S.  531)  und  erfahren  regressive 
Metamorphosen,  Atrophie  der  Zellen  i 
uud  Pigmentierung  durch  feine  ^^Jk 
braune  Körnchen.  Die  atrophischen  ^''^  ^'^^ 
Stellen  sinken  ein,  denn  das  Binde- 
gewebe vermehrt  sich  zwar  etwas,  Fig.  721. 

füllt  aber    den   frei  werdenden  Kaum      Altersatrophie  der  Niere.  DieElndelst  auflV^bis 

nicht  ganz  aus.   Auf  der  Schnittfläche  .  ''''  Se\'''' 

sieht   man  Vers chmälerung  der 

Rinde  (Fig.  721).  Sie  kann  bis  auf  IV2— 2  mm  reduziert  werden. 
Meist  sind  auch  die  Markkegel  atrophisch. 

E,  Entzündungen  der  Niere. 

Entzündungen  der  Niere  können  auf  zwei  Wegen  zustande  kommen. 
Erstens  vom  Blutstrome  aus  und  zwar  so,  daß  durch  seine  Vermittluno: 
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entweder  entzlindungerreg-ende  Bakterien  oder  daß  deren  Toxine  in  das 
Organ  hineingelangen.  Ziveitens  vom  Nierenbecken  aus,  indem  in  ihm 
vorhandene  Bakterien  durch  die  geraden  Harnkanälchen  in  die  Mark- 
kegel und  von  da  aus  vreiter  in  die  Rinde  eindringen.  In  den  Fällen, 
in  denen  Bakterien  eine  Rolle  spielen,  entstehen  meist  unregelmäßig 
lokalisierte  Entzündungsprozesse.  Toxine  dagegen,  die  mit  dem  Blute 
überallhin  fließen,  bedingen  gleichmäßigere  Veränderungen. 

a)  Nephritis.    Morbus  Brightii. 

Nephritis  heißt  Nierenentx.ündung.  Wir  verstehen  aber  darunter 
nicht  jeden  entzündlichen  Prozeß  der  Niere,  sondern  nur  die  Erkrankungen, 
die  das  ganze  Organ  gleichmäßig  beteiligen,  die  man  deshalb  gern 
diffuse  nennt  und  nach  dem  ersten  Beschreiber  (John  Bright)  gewisser 
von  den  Nierenveränderungen  abhängiger  klinischer  Erscheinungen  auch 
unter  der  Bezeichnung  morbus  Brightii  zusammenfaßt. 

Der  Ausdruck  »dififus«  ist  insofern  nicht  ganz  exakt,  als  bei  keiner 
Nephritis  alle  Teile  gleichmäßig  verändert  und  bei  manchen  Formen  eine  aus- 
gesprochen herd-  bzw.  zugweise  Anordnung  der  am  stärksten  erkrankten 
Teile  hervortritt. 

Das  anatomische  Bild  der  Nephritis  setzt  sich  stets  aus  zwei  Faktoren 
zusammen,  einerseits  aus  den  an  den  Glomerulis  und  im  Interstitium  ab- 
laufenden exsudativen  und  proliferativen  d.  h.  den  eigentlichen  ent- 
zündlichen und  aus  degenerativen  Prozessen,  die  nur  Begleit-  und  Folge- 
erscheinungen der  Nephritis  sind  und  mit  der  Entzündung  nichts  zu 
tun  haben  (vgl.  S.  186 f). 

Man  hat  nach  den  anatomischen  Befunden  seit  langem  zwei  Formen  der 
Nephritis,  eine  interstitielle  und  eine  parenchymatöse^  unterschieden.  Aber  mit 
Unrecht.  Die  »diffusen«  Nephritiden  gehören  enge  zusammen.  Sie  zeigen 
aber  freilich  untereinander  vielfache  Verschiedenheiten  je  nach  dem  Alter  (des 
bald  akuten  bald  chronischen  Prozesses),  nach  der  Intensität  und  nach  der 
Ätiologie.  So  kann  die  eigentliche  Entzündung  in  den  Vordergrund  treten 
(»interstitielle«  Nephritis)  oder  die  Degeneration  des  Parenchyms  (»parenchy- 
matöse« Nephritis). 

Reine  Degenerationen  der  Niere  (S.  686)  gehören  selbstverständlich  nicht 
zur  Ne^ohritis. 

Nach  kurzem  Verlauf  finden  wir  hauptsächlich  die  Glomeruli  be- 
teiligt. Sie  zeigen  Hyperämie,  Schwellung  und  Desquamation  des  Knäuel- 
und  Kapselepithels.  Im  Kapselraum  findet  man  geronnenes  Eiweiß 
(s.  S.  686),  in  dem  abgestoßene  Epithelien  liegen  können.  Nicht  selten, 
vor  allem  nach  Scharlach,  kann  die  Wucherung  und  Ablösung  des 
Epithels  so  lebhaft  werden,  daß  der  Kapselraum  ausgefüllt  und  der 
Kapillarknäuel  entsprechend  verkleinert  wird.  Die  Zellen  schichten 
sich  zwiebelschalenartig  (Fig.  722)  und  bilden  im  Schnitt  halbmond- 
förmige, bzw.  ringförmige  konzentrisch  gestreifte  Massen.  Sie  machen 
aus  mechanischen  Gründen  die  Abscheidung  des  Harnwassers  unmöglich 
und  bedingen  dadurch  Anurie. 

Gleichzeitig  oder  in  andern  Fällen  sehen  wir  eine  Ausfüllung 
des  Kapillarlumens  mit  Leukozyten,  also  eine  zellige  Thrombose,  neben 
den  Zellen  manchmal  auch  etwas  Fibrin.  Die  auf  beide  Arten  ver- 
änderten Glomeruli  springen  auf  der  Nierenschnittfläche  meist  als  graue 
Körnchen  so  deutlich  vor,  daß  es  zuweilen  aussieht,  als  sei  sie  mit 
feinstem  Sand  bestreut. 
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Eine  von  vielen  Seiten  angenommene  Wucherung  von  Kapillarendothelien 
und  VerSchließung  des  Lumens  durch  sie  kommt  meines  Erachtens  nicht  vor. 

Mit  den  Veränderungen 
der  Glomeruli  ( Glomertditis), 
die  stets  zur  Albuminurie  und 
damit  zur  Bildung  hyaliner 
Zylinder  führen  (S.  686),  ver- 
binden sich  nun  die  der  übri- 
gen Kinde  f Glomerulonephritis). 
Sie  bestellen  in  akuten  Fällen 
in  einem  mehr  oder  vi^eniger 
hervortretenden  entzündlichen 
Odem  und  in  einer  Emigration 
von  Leukozyten  in  das  Inter- 
stitium,  besonders  in  die  Um- 
gebung der  Glomeruluskapseln 
und  der  Schaltstücke.  Dauert 
der  Prozeß  etwas  länger,  so 
verschwinden  die  Leukozyten 
und  manchmal,  nach  akuten 
Kinderinfektionskrankheiten 
(Scharlach),  tritt  eine  dichte  rundzellige  Infiltration  an  die  Stelle,  die 
sich  hauptsächlich  in  der  Umgebung  der  Blutgefäße  lokalisiert,  gegen 
die  Markkegel  intensiver  wird  und  offenbar  den  Lymphbahnen  folgt. 


Fis:.  722. 


Glomerulonephritis.   Der  Kapselraura  ist  durch  konzentrisch 
geschichtete  desquamierte  Epithelien  E  ausgefüllt, 
K  Kapsel,  A  Nas  afferens. 


Fig.  723. 

Schema  der  Anordnung  der  Merenhestandteile  und  ihrer  Beziehung  znr  Entzündung.    A  normaler  Teil, 
B  entzündeter  Teil.    G6  Glomeruli,  T  Tubuli  contorti,  SS  Schaltstücke.    A  Arteria,  V  Vena  interlobularis, 
Z  entzündlich  zellig  infiltriertes  Gewebe  in  der  Umgebung  der  Schaltstücke  und  von  da  den  Gefäßen  in 
radiärer  Richtung  folgend  (vergl.  Fig.  728). 

Schon  bei  bloßem  Auge  kann  man  die  Züge  als  blaß  graue  längliche 
Fleckchen  und  radiäre  Streifchen  erkennen,  die  an  der  Grenze  von 
Rinde  und  Mark  vielfach  konfluieren  (Fig.  724  u.  725). 

Eibbert,  Pathologie.  44 
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Zu  der  Grlomerulonephritis  und  den  interstitiellen  Veränderungen 
gesellen  sich  gerne  auch  Degenerationen  am  Epithel  und  kleinere  Blutungen, 
die  meist  durch  die  Glomeruli  erfolgen.  Das  Blut  kann  aber  in  die 
Harnkanälchen  fließen  und  sie  auf  längere  Strecken  ausfüllen. 

In  den  späteren  Stadien  kann  die  Er- 
krankung entweder  durch  zunehmende  Dege- 
neration oder  durch  einen  fortschreitenden  zur 
erheblichen  Verkleinerung  des  Organes  füh- 
renden ScIiTumpfungsprozeß  ausgezeichnet 
sein. 

Im  ersteren  Falle  entarten  die  Epithe- 
lien  zunehmend  fettig ,  sie  zerfallen,  werden 
manchmal  nekrotisch,  lösen  sich  ab  und 
werden  mit  dem  Harn  ausgespült.  Die  In- 
terstitien  sind  entzündlich-ödematös  ver- 
breitert, meist  nur  mäßig  kernreich.  An  den 
Glomerulis  sieht  man  Desquamation  und  De- 
generation des  Epithels,  Ansammlung  von 
Zellen  im  Lumen,  hyaline  Umwandlung  ein- 
zelner oder  vieler  Schlingen.  Die  Niere  erscheint  groß,  glatt,  meist  sehr 
blaß  (große  blasse^  weiße  Niere)  oder  diffus  gelb  (große  gelbe ^  butter- 
gelbe Niere)  oder  besonders  häufig  gelb  gesprenkelt  durch  fleckige  Fett- 
entartung (gelb  gesprenkelte  Niere)  oder  durch  kleinste  Blutungen  rot 
gesprenkelt.  Die  Rinde  ist  auf  der  Schnittfläche  breiter  als  sonst,  je 
nachdem  blaß  oder  diffus  gelb  oder  gelb  gesprenkelt,  die  normale 
Zeichnung  verwischt.  Die  Degeneration  entsteht  unter  dem  Einfluß  der 
Gifte,  die  den  ganzen  Prozeß  erzeugten,  oder  auch  dadurch  daß,  wie 
Löhlein  besonders  betont  hat,  die  Glomeruli  nicht  mehr  genügend 
Blut  zum  Parenchym  durchlassen. 


Fig.  724. 

Etwa  8  Tage  alte  akute  Scharlacli- 
nephritis  (Kind).  In  der  Kinde  sieht 
man  weißgraue  Fleckclien,  die  gegen 
die  Markkegel  hin  an  Zahl  und  Um- 
fang zunehmen,  zu  radiären  Streifen 
sich  vereinigen  und  an  der  Grenze 
gegen  das  Mark  auch  seitlich  kon- 
fluieren. Sie  entsprechen  einer  dem 
Grefäßverlauf  folgenden  zelligen  In- 
filtration (vergl.  Figur  725). 


Fig.  725. 

Nephritis  nach  Scharlach.  Kindliche  Mere.  Die 
Rinde  erscheint  durch  grauweiße  radiäre  Züge, 
die  einer  ausgesprochenen  perivaskulären  Zell- 
infiltration entsprechen,  radiär  gestreift  (vergl. 
Fig.  724). 


Fig.  726. 

Nephritis  hei  Osteomylitis.   Die  Einde  zeigt  multiple 
ziemlich  gleichmäßig  verteilte  dunkle  Fleckchen,  die 
kleinen  interstitiellen  und  intratubulären  Hämorrhagien 
entsprechen. 


Diese  schweren  Erkrankungen  führen  meist  zum  Tode.  Geschieht 
das  nicht  oder  sind  die  Veränderungen  weniger  hochgradig,  so  kann 
sich  unter  Weiterentwicklung  der  interstitiellen  Prozesse  eine  sekundäre 
Schrumpfniere  ausbilden,  die  in  anderen  Fällen  von  Anfang  an  ohne 
stärkere  degenerative  Veränderungen  verläuft. 


Geschlechtsors'ane. 
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Die  Schrumpfung  kommt  zustande  durch  Verödung  und  Verkleinerung 
vieler  Glomeruli^  durch  narbige  Retraläion  des  mäßig  wuchernden  Binde- 
gewehes  und  durch  Untergang  der  Harnkayiälchen. 

Bei  Verödung  der  Glo- 
m  eruli  wird  die  bindegewebige 
Kapsel  dicker,  faseriger  und 
konzentrisch  gestreift.  Der 
Griomerulus  verliert  seine  Epi- 
thelien  mehr  und  mehr,  seine 
Kapillaren  verkleben  hier  und 
da  mit  der  Kapsel,  verdicken 
sichhomogen,  sinken  zusammen 
und  verschmelzen  schließlich 
untereinander  zu  einem  ho- 
mogenen kernlosen,  leicht  gelb- 
lichen Körperchen,  das  mit 
der  Kapsel  in  feste  Verbindung 
tritt  und  für  Blut  undurch- 
gängig wird  (Fig.  727). 

Das  schrumpfende,  meist 
nicht  sehr  stark  zellig  infil- 
trierte Bindegewebe  bringt  die 
Harnkanälchen  zur  Atrophie 
(Fig.  727).  Sie  schwinden  schließlich  ganz  oder  bis  auf  Keste,  die  man 
kaum  noch  ihrer  Genese  nach  beurteilen  kann. 

Andere  Kanälchen  werden  weiter.  In  ihnen  sammelt  sich  eiweiß- 
haltiger Harn  an,  der  meist  gerinnt  und,  wie  auch  in  nicht  erweiterten 


Fig\  727. 

Sclirumpfniere.     G  Geschrumpfter  Glomerulus  in  verbrei- 
tertem zellreicliem  Bindegewebe,  A  verdickte  und  endarte- 
riitiscli  verengte  Arterie.    Links  unten  verengte  Harn- 
kanälchen,  rechts  eia  unverändertes. 


Fig.  728. 

Schema  der  histologischen  Verhältnisse  einer  Schrumpfniere.  Schnitt  senkrecht  zur  Oberfläche.  Vergl.  Fig.  719. 
GG  die  vorspringenden  Granula,  EE  die  Einziehungen  zwischen  ihnen.  Von  diesen  Einziehungen  gehen 
radiär  in  die  Einde  Züge  hinein,  in  denen  die  Glomeruli  geschrumpft  (bei  S)  und  die  Harnkanälchen  durch 
das  gewucherte  Bindegewebe  komprimiert  sind.    Die  dazwischen  liegenden  Züge  sind  noch  relativ  normal 

mit  erhaltenen  Glomerulis  a. 


Kanälchen,  hyaline  Zylinder  bildet.  Nicht  selten  kommt  es  so  auch 
zu  umschriebenen  kleinsten  bis  erbsengroßen  (selten  größeren)  Zysten, 
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die  ebenfalls  durch  geronnene  Eiweißmassen  (Kolloidkugeln  mit  kon- 
zentrischer Streifung)  ausgefüllt  sein  können. 

Die  Schrumpfungsprozesse  verlaufen  (Fig.  728)  in  demselben  Sinne 
streifen-  oder  zugweise  perivaskulär,  also  in  ziemlich  gleichmäßigen  Ab- 
ständen durch  die  Rinde,  wie  jene  zellige  Infiltration  (Fig.  723). 

Zwischen  den  interstitiellen  Zügen  bleiben  die  zunächst  unbeteiligten 
Harnkanälchenabschnitte  und  viele  Glomeruli  lange  unverändert  oder 
nur  wenig  erkrankt  zurück.  Manchmal  sind  beide  Teile  im  Sinne  einer 
kompensatorischen  Hypertrophie  vergrößert. 

Dieses  relative  Intaktbleiben  größerer  Nierenabschnitte  macht  es  verständ- 
lich, daß  die  Individuen  mit  interstitieller  Nephritis  jahrelang  leben  können. 

Eine  Heilung  ist  undenkbar.  Die  Schrumpfung  schreitet  fort  und 
die  Undurchgängigkeit  der  Glomeruli  kann  eine  unvollkommene  Ver- 
sorgung des  noch  erhaltenen  Parenchyms  zur  Folge  haben. 


Fig.  729. 

Typische  Sclirumpfniere.   Die  Oberfiäclie  ist  gleiclimäßig  feinhöckrig.    Z  Abgezogene  fibröse  Kapsel. 

In  der  Leiche  finden  wir  die  Niere  erheblich  verkleinert,  ge- 
schrumpft: Sclirumpfniere.  Gleichzeitig  zeigt  sie  ein  ausgesprochen 
höckeriges  Aussehen:  Granularniere  (Fig.  729).  Die  den  relativ  er- 
haltenen Teilen  entsprechenden  Granula  sind  in  den  regelmäßigsten 
Fällen  etwa  stecknadelkopfgroß  und  ganz  gleichmäßig  verteilt.  Sie 
sind  meist  blaßgrau,  seltener  rotgrau  oder  durch  Degeneration  gelb  und 
trübe.  Die  tieferliegenden  Abschnitte  sind  meist  gut  bluthaltig,  rot, 
seltener  blaß,  wie  die  Höcker.  Danach  unterscheidet  man  eine  rote 
und  eine  blasse  Granularniere. 

Die  regelmäßige  Granulierung  der  Oberfläche  beruht  auf  der  angegebenen 
gleichmäßigen  Verteilung  der  interstitiellen  Prozesse  (Fig.  728). 

Auf  der  Schnittfläche  der  Niere  fällt  die  hochgradige  Ver- 
schmäl er  ung  der  Nierenrinde  auf.  Sie  kann  von  6 — 8  auf  3,  2, 
ja  auf  einen  Millimeter  verringert  sein.  Dabei  zeigt  sie  eine  undeut- 
liche Zeichnung.  Die  Markkegel  sind  meist  durch  sekundär  atrophische 
Zustände  ebenfalls  reduziert  kleiner,  schmaler  und  derber. 

In  den  typischen  Fällen  von  Schrumpfniere  ist  also  die  Nieren- 
oberfläche gleichmäßig  granuliert.  Es  gibt  aber  auch  andere  Formen, 
in  denen  neben  typisch  veränderten  Teilen  auch  etwas  größere,  un- 
regelmäßige Narben  bestehen  oder  in  denen  diese  vorwiegen  (Fig.  730). 


Geschlechtsorgane. 
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Das  kann  daran  liegen,  daß  die  Entzündung  sich  stellenweise  stärker 
entwickelte,  besonders  wenn  nicht  Toxine,  sondern  die  Bakterien  selbst 
sie  hervorriefen,  aber  auch  an  den  die  Schrumpfniere  fast  stets  (Jores 
Prym)  begleitenden  arteriosklerotischen  Veränderungen  der  Arterien. 
Die  Gefäße  werden  nämlich  in  vielen  Fällen  von  Nephritis  frühzeitig 
durch  Intimawucherung  beteiligt.  Aus  experimentellen  Untersuchungen 
wissen  wir,  daß  manche  Gifte  in  erster  Linie  an  ihnen  angreifen. 
Daraus,  aber  auch  aus  den  für  die  Arteriosklerose  im  allgemeinen  gel- 
tenden Gründen  (S.  379)  entwickeln  sich  jene  Arterien  Veränderungen 
(Fig.  727),  die  zum  völligen  Verschluß  einzelner  Aste  führen  können 
(Endarteriitis  obliterans  S.  379).  In  dem  geschrumpften  Gewebe  sind 
die  Arterien,  da  sie  sich  nicht  verkürzen,  sehr  stark  geschlängelt 
sichtbar.  Durch  diese  Arterienerkrankung  muß  die  Zirkulation  in  den 
zugehörigen  Gebieten  erheb- 
lich leiden.  Auch  die  von  der 

Entzündung  nicht  ergriffenen       ^  .       *  *^ 

Abschnitte  der  Harnkanälchen 
gehen  zugrunde,  während  das 
resistentere  Bindegewebe  noch 
eine  Zeitlang  wuchert.  Je 
zahlreichere  Arterien  in  dieser 
Weise  beteiligt  sind,  um  so 
ausgedehntere  Gebiete  verfallen 
einem  Untergang  der  Harn- 
kanälchen  mit  Schrumpfung  ^  '  i  '  ^ 
desBindegewebes.  So  entstehen  ^^is^i^i^^' 
die  größeren  Einziehungen. 

Die  Schrumpf uiere  verläuft 


unter  oft  beträchtlicher  Vermeh- 


Fig.  73Ü.  '  ' 

Teil  einer  Schrumpfniere.    Die  Oberfläche  ist  durch  netz- 
rung  der  Harnmenge.      Diese  Er-      förmig  verbundene  flache  narbige  Einziehungen,  zwischen 
,    .  .  ,  .  T?  .     Vi+  denen   unregelmäßige   Felder    prominieren,   uneben.  Die 

SCneinung    ist     meines   XljraClluenS      schwarzen  Fleckchen  entsprechen  ekehymotisehen  Blutungen. 

daraus  abzuleiten,  daß  durch  die 

interstitielle,  mit  Verödung  der  Lymphbahnen  einhergehende  Wucherung,  zumal  um 
die  sonst  resorbierenden  Schaltstücke,  die  Aufsaugung  des  Wassers  aufgehoben  ist. 

Mit  der  Schrumpfung  verbindet  sich  ferner  in  einem  noch  nicht  aufge- 
klärten Zusammenhauge  eine  Hypertrophie  des  Herzens,  in  erster  Linie  des 
linken  Ventrikels  (s.  oben  S.  371).  Es  herrscht  die  Ansicht  vor,  daß  die 
Hypertrophie  direkt  abhängig  ist  von  der  Veränderung  der  Glomeruli. 

Ätiologie  der  Nephritis.  Die  akuten  Formen  treten  meist  nach 
Infektionskrankheiten  auf,  nach  Scharlach,  Masern,  seltener  nach 
Diphtherie,  nach  Pneumonie  usw.,  aber  auch  ohne  nachweisbare  In- 
fektion entwickeln  sie  sich  aus  den  akuten  oder  ohne  solche  aus  nicht 
festgestellten  Anfängen.  Ferner  spielen  nicht  bakterielle  Intoxikationen, 
Blei,  weit  seltener  der  Alkohol,  aber  auch  Autointoxikationen  z.  B.  die 
der  Gicht  eine  Rolle. 

b)  Herdförmige  Entzündungen. 

Außer  der  diffusen  Nephritis  gibt  es  nun  noch  eine  Reihe  anderer  Nieren- 
entzündungen, die  durch  Bakterien  veranlaßt  werden. 

Die  Zufuhr  dieser  Entzündungserreger  kann  durch  das  Blut  oder  vom 
Nierenbecken,  nur  selten  von  der  Umgebung  aus  erfolgen.  Anfänglich 
läßt  sich  leicht  auseinanderhalten,  auf  welchem  Wege  die  Entzündungen  ent- 


694 


II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


standen,  später  verwischen  sich  die  Verhältnisse.  Es  ist  deshalb  angezeigt^ 
beide  Entstehiings weisen  gemeinsam  zu  besprechen,  hier  also  auch  schon  vom 
Nierenbecken  zu  reden. 

Wenn  die  Entzündungen  in  der  Nierenrinde  beginnen  und  dann  nach  ab- 
wärts steigend  auf  das  Nierenbecken  übergreifen ,  reden  wir  von  einem  des- 
zendierenden  Prozeß,  im  anderen  Falle  von  einem  aszendierenden. 

Die  deszendierenden  Prozesse  beginnen  in  der  Niere.  Die  mit  dem 
Blutstrome  ankommenden  Organismen  haften  besonders  gern  in  den  Glome- 
rulis,  in  deren  Schlingen  sie  so  wuchern  können,  daß  sie  die  Kapillarlumina 
wie  eine  Injektionsmasse  ausfüllen  (Fig.  70).  Sie  können  aber  den  Kapillar- 
knäuel passieren  und  erst  in  den  inte r tubulären  Gefäßen  wuchern.  Aus 
den  Glomerulis  treten  sie  häufig  in  die  Harnkanälchen  über,  um  mit  dem 
Harnstrome  weiter  getrieben  zu  werden.  Gelangen  so  Bakterien  in  den  Harn^ 
so  spricht  man  von  Bakteriurie.  Staphylokokken,  Streptokokken,  Typhus- 
bazillen (diese  zuweilen  in  großen  Mengen)  hat  man  im  Harn  nachgewiesen. 
Die  Organismen  können  aber  unterwegs  in  den  Lumina  der  Harnkanälchen 
stecken  bleiben,  und  zwar  schon  in  der  Pinde  oder  besonders  gern  in  den 
Sammelröhren  des  Markes  (Orth).  Man  vergleicht  den  Übergang  der  Bak- 
terien in  den  Harn  mit  einer  Sekretion  und  spricht  wohl  von  einer  Bakterien- 
ausscheidung. Demgemäß  bezeichnet  man  die  von  den  Harnkanälchen  aus 
hervorgerufenen  Veränderungen  als  Ausscheidungserkrankungen.  Doch 
liegt  natürlich  eine  eigentliche  Sekretion  nicht  vor.  Es  handelt  sich 
immer  um  einen  Austritt  aus  Kapillaren,  die  in  einer  für  uns  nicht  immer 
merkbaren  Weise  lädiert  sind.  Das  gilt  vor  allem  für  die  Glomerulusgefäße^ 
während  Bakterien  aus  den  intertubulären  Gefäßen  in  die  Harnkanälchen  nur 
dann  gelangen  können,  wenn  sie  durch  ihre  Vermehrung  die  Tunica  propria 
und  das  Epithel  schädigen. 

Bei  den  aszendierenden  Entzündungen  handelt  es  sich  um  den  Eintritt 
bakterieller  Erreger  aus  dem  Nierenbecken  in  die  geraden  Harnkanälchen 
der  Markkegel.  In  ihnen  wachsen  sie  gegen  die  Rinde  hin  und  können 
bis  zu  ihrer  Oberfläche  gelangen.  Unterwegs  können  sie  freilich  die  Epithel- 
lager durchbrechen,  in  die  Umgebung  eindringen  and  dann  auch  im  Binde- 
gewebe weiter  wuchern. 

1.  Eitrige  Entzündungen. 
1.  Die  häraatogenen  eitrigen  Entzündungen. 

Bei  ihnen  spielen  vor  allem  die  Staphylokokken  und  Streptokokken 
(bei  Pyämie,  ulzeröser  Endokarditis)  eine  Rolle.  Sie  setzen  sich  in  den 
Glomerulis  (oder  den  intertubulären  Kapillaren)  fest  und  rufen  Abszesse 
hervor  (S.  201),  die  als  stecknadelkopfgroße,  gelbe,  auf  der  Oberfläche 
der  Niere  prominierende  oder  durch  sie  hindurch  sichtbare,  mit  einem 
hyperämischen  Hof  umgebene  Herde  erscheinen  (Fig.  731),  die  auf  der 
Schnittfläche  auch  rund  oder  in  radiärer  Richtung  streifenförmig  ange- 
ordnet sind.  Diese  länglichen  Abszesse  entsprechen  der  Entwicklung 
der  Bakterien  in  den  geraden  Harnkanälchen  der  Markstrahlen  (vgL 
S.  47).  Sie  finden  ihre  Fortsetzung  oft  in  konvergierend  angeorgneten 
Eiterungen  der  Markkegel.  Auch  in  den  Gefäßen  der  Papillen  können 
die  Kokken  sich,  primär  festsetzen.  Die  Eiterherde  können  sich  ver- 
größern und  unter  Umständen  zu  umfangreichen  Abszessen  kon- 
fluieren, die,  v^enn  sie  der  Oberfläche  naheliegen,  bei  dem  Abziehen  der 
Kapsel  einreißen  und  ihren  Eiter  entleeren,  bei  Entwicklung  in  den 
Markkegeln  in  das  Nierenbecken  durchbrechen  können.  Die  Niere  kann 
größtenteils  zerstört  werden. 
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Die  metastasische  Abszeßbildung  kombiniert  sieb,  wenn  es  sich  um 
Embolie  von  kokkenhaltigen  Thromben  (z.  B.  bei  ulzeröser  Endokarditis) 
handelt,  mit  Infarktbildung.  Die  nekrotischen  Bezirke  werden  von 
breiten  eitrigen  Einschmelzungszonen  umgrenzt. 

2.  Die  vom  Nierenbecken  aus  entstehenden  eitrigen  Entzündungen. 
Die  aszendierenden  Eiterungen  entstehen  vom  Nierenbecken 
aus,  wenn  Entzündungen  in  ihm  primär  entstanden  oder  von  der  Blase 
herauf  fortgeleitet  wurden.  Es  ist  dann  eine  Pyelitis  (Nierenbecken- 
entzündung, s.  d.)  und  eine 
Nephritis  vorhanden,  die  wir 
gemeinsam  als  Pyelonephritis 
bezeichnen.  Naturgemäß  wer- 
den zuerst  die  Markkegel 
ergriffen,  von  denen  aus  die 
Bakterien  in  den  Harnkanäl- 
chen  bis  zur  Nierenoberfläche 
vordringen.  Das  Epithel  wird 
zerstört ,  das  interstitielle 
Bndegewebe  in  Entzündung 
versetzt.  Es  handelt  sich  meist 
um  eine  eitrige  Infiltration 
und  Abszedierung,  seltener 
um  leichtere  nicht  eiternde, 
in  Proliferation  und  event.  in 
Schrumpfung  ausgehendePro- 
zesse. 


Fig.  731. 


Multiple  Abszesse  der  Merenoberfläche.    Die  Abszesse  baben 
eine  belle  Mitte  und  einen  dunkeln  bämorrbagiscb-byperäraiscben 
Hof. 


Pyelonephritis  beiProstatabypertropbie.  Scbnitt- 
fläcbe  der  Mere.  B  Nierenbecten  mit  byper- 
ämiscben  Gefäßen.  F  Fettgewebe.  Man  siebt 
zwei  Martkegel,  in  denen  belle  (der  eitrigen 
Entzündung  entsprecbende)  Streifen  radiär  zur 
Rinde  ziehen  und  sich  in  sie  fortsetzen,  n  ein 
breiterer  nekrotischer  Streifen. 


Fig.  733.    .  : 

Niere  bei  Pyelonephritis.  Man  sieht  auf  der  Oberfläche 
gelbweiße  rundliche  knötchenähnlicbe  Entzündungsherde, 
die  in  zwei  größeren  Gruppen  vereinigt  sind,  zum  kleineren 
Teil  einzeln  stehen.  Die  Nierensubstanz  ist  in  ihrer  Um- 
gebung und  zwischen  ihnen  hyperämisch  (dunkel  gezeichnet). 
Die  beiden  Gruppen  entsprechen  dem  Gebiet  je  eines 
Markkegels. 


Man  sieht  in  den  Markkegeln  anfangs  nur  blasse  oder  trübe  radiäre 
Streifen,  während  die  Rinde  nur  geschwollen,  weich,  hyperämisch  ist. 
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Dann  werden  jene  Streifen  deutlicher,  zahlreicher  [F\g.  732),  gelber, 
eitriger  und  breiter.  Sie  ziehen  meist  als  leicht  knotig  aufgetriebene 
konfluierende,  von  roter  Randhyperämie  begleitete  Bänder  bis  zur  Rinde 
und  in  sie  hinein.  Auch  in  ihr  behalten  sie  zunächst  bis  zur  Kapsel 
ihren  streifenförmigen  Charakter  bei,  später  bilden  sie  rundliche  oder 
sonstwie  gestaltete  Herde. 

Die  Markkegel  werden  zuweilen  ganz  nekrotisch,  können  sich  stückweise 
ablösen  und  im  Harn  erscheinen. 

Auf  der  Oberfläche  (Fig.  733)  der  Niere  sieht  man  die  Abszesse, 
die  einzeln  ähnlich  aussehen  wie  die  hämatogenen,  meist  gruppen- 
weise in  markstückgroßen  oder  größeren  prominenten  Bezirken  gestellt, 
deren  jeder  dem  Gebiete  eines  Markkegels  entspricht.  Die  Prominenz 
ist  durch  die  Eiterung  und  durch  die  zwischen  den  Abszessen  vorhandene 
interstitielle  Entzündung  bedingt. 


Fig.  734. 

Niere  mit  ausgedelinten  Narben  nacli  Pyelonephritis.  Das  Organ  ist  aufgesclinitten  und  mit  beiden  Sclinitt- 
flächen  nach  unten  gelegt,  so  daß  man  die  Oberfläclien  beider  Hälften  siebt.  A  Arterie,  i*' Fettgewebe  des 
Hilus.    iVsebr  große,  fast  die  ganze  Seitenfläclie  einnehmende  feinkörnige  Narbe,  nn  viele  kleinere  Narben 

der  anderen  Hälfte. 

Das  ungleichmäßige  Ergriffensein  der  einzelnen  Markkegel- 
gebiete ist  meist  charakteristisch.  Einzelne  Bezirke  können  hochgradig, 
andere  kaum,  wieder  andere  gar  nicht  erkrankt  sein.  Weshalb  die  Bakterien 
in  die  eine  Papille  leichter  als  in  die  andere  vordringen,  läßt  sich  nicht 
angeben. 

Bei  langer  Dauer  der  Erkrankung  verwischt  sich  oft  diese  Ungleichheit 
der  Entzündung.  Die  ganze  Niere  kann  mehr  oder  weniger  gleichmäßig  er- 
griffen werden.  Die  stärksten  Veränderungen  sieht  man  naturgemäß  nur  dann, 
wenn  nicht  beide  Nieren,  oder  wenigstens  nicht  beide  gleich  stark  affiziert 
wurden.  Anderenfalls  muß  ja  der  Tod  wegen  Insuffizienz  der  Organe  ein- 
treten, ehe  die  höchsten  Grade  der  Eiterung  erreicht  sind.  Ist  aber  nur  eine 
Niere  affiziert  (bei  einseitiger  Pyelitis,  s.  diese),  dann  können  die  Abszedie- 
rungen große  Ausdehnung  erreichen,  umfangreiche  Eiterherde  bilden,  die 
übrigens  auch  in  beiden  Nieren  zugleich  denkbar  sind,  wenn  nur  einzelne  Mark- 
kegel in  Entzündung  gerieten. 


Geschlechtsorgane. 
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Die  Eiterung  kann  durcli  'die  Nierenkapsel  in  das  umgebende 
Zellgewebe  fortschreiten  [Perine;phritis)^  in  ihm  auch  in  weiterer  Ent- 
fernung »paraneph7'itische<ü  Abszesse  erzeugen  und  event.  durch  die  Bauch- 
decken perforieren.  Auch  kann  sie  in  das  Nierenbecken  durchbrechen 
oder  in  ein  Darmstück  (meist  Kolon)  oder  in  die  Bauchhöhle.  Nahm 
der  Abszeß  die  ganze  Niere  ein,  so  bleibt  ein  mit  eingedicktem  Eiter 
und  verkalkenden  Konkrementen  gefüllter  fächeriger  Sack  übrig 
[Pyonephrose). 

Heilung  von  Abszessen  führt  nach  Resorption  des  Eiters  zu  unregel- 
mäßigen Narben.  Heilt  die  Entzündung  ohne  umfängliche  Abszeß- 
bildungen, so  schrumpft  das  entzündete  Gewebe  ähnlich  wie  bei  inter- 
stitieller Nephritis.  Die  Niere  kann  mit  flachen  oder  tieferen  Narben 
versehen,  sie  kann  auch  überall  in  Rinde  und  Mark  hochgradig  ge- 
schrumpft sein,  so  daß  ihre  Substanz  auf  ein  Drittel  und  weniger  ver- 
mindert ist.    Sind  nur  die  Gebiete  einzelner  Markkegel  ergriffen  ge- 


Fig.  735. 

Hochgradig  reduzierte  Niere        in  sehr  reichlich  gewuchertes  Fettgewebe  eingebettet.    B  Teil  des  Nieren- 
beckens, U  Ureter,  i^i^  Fettgewebe. 

wesen,  so  entstehen  gern  breite,  markstückgroße,  oft  zusammenhängende 
flache  Narben  mit  fein  höckrigem  Grund.  Gerade  sie  sind  für 
abgelaufene  Pyelonephritis  charakteristisch  (Fig.  734). 

Bei  chronischer  Pyelonephritis,  besonders  gern  bei  Steinen  im 
Niereubecken  (s.  dieses),  kann  die  Niere  eine  außerordentliche 
Schrumpfung  erfahren.  Sie  wird  um  das  Vielfache  kleiner,  ihre 
feinere  Struktur  geht  verloren  (Fig.  735).  Das  Hilus-  und  Kapsel- 
fettgewebe nimmt  gern  durch  Wucherung  den  Raum  der  Niere  ein 
und  bildet  Fettgewebemassen,  in  denen  das  Organ  versteckt  liegt. 
Es  kann  schließlich  nur  noch  in  unregelmäßigen  Resten  vorhanden  sein. 

Als  Erreger  der  Pyelonephritis  kommt  das  Bacterium  coli  in 
erster  Linie  in  Betracht.  Es  kommt  (nach  Aschoff  und  Schmidt)  oft 
in  Reinkultur  vor. 

Neben  ihm  werden  Staphylokokken  und  Streptokokken  nach- 
gewiesen. Die  Reaktion  des  Harns  war  bei  reiner  Koli-Infektion  sauer. 
Selten  wurde  Proteus  vulgaris  (Häuser)  bei  ammoniakalischer  Harngärung 
aufgefunden. 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


|3.  Tuberkulöse  Entzündungen. 

Die  häufige  Tuberkulose  der  Nieren  kommt  meist  neben  anderweitiger 
Tuberkulose  der  Harnwege  und  oft  auch  des  Genitaltraktus  (wenigstens 
beim  Manne)  vor. 


Fig.  736. 

Wenig  vorgesclirittene  Miliartuberkulose  der  Niere.  Man  sieht  auf  der  Oberfläche  viele  blasse,  iiicM  scharf 
begrenzte  Fleckchen  (beginnende  Tuberkel)  und  einen  größeren  blassen  tuberkulös-entzündlichen  Herd. 

Kindliche  Niere. 

Bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  sieht  man  auf  der  Oberfläche  der 
Niere  grauweiße,  schärfer  umgrenzte  oder  meist  verwaschene,  zuweilen 
mit  Randhyperämie  versehene  Knötchen,  die  teils  wenig,  teils,  wenn 
sie  etwas  tiefer  in  der  Rinde  liegen,  gar  nicht  prominieren  (Fig.  736). 

Auf  der  Schnittfläche  sind  sie  ebenfalls  vorhanden.  Aber  oft  sind  auf 
ihr  (bei  älterer  Miliartuberkulose)  die  außen  als  Knötchen  erscheinenden  Gebilde 
radiär  angeordnete  grauweiße  Streifen,  die  bis  zum  Mark  reichen  und  leicht 
knotig  aufgetrieben  sind. 


Fig.  738. 

Hämatogene  Tuberkulose  eines  Markkegels. 
In  dem  Markkegel  sieht  man  einen  gegen  den 
Calix  spitz  zulaufenden  hellen  käsigen  Herd  t. 
III  Spitze  eines  anderen  Markkegels.  Die 
übrigen  Organe  zeigten  die  Verhältnisse  einer 
chronischen  Miliartuberkulose. 

Wenn  die  hämatogene  Tuberkulose  bei  Bildung  einer  mäßigen  Zahl 
von  Knötchen  langsamer  verläuft,  so  entstehen,  wie  in  anderen  Organen, 
auch  in  der  Niere  größere  (Fig.  737),  teils  mehrere  teils  ver- 


Fig.  737. 

Größere  Tuberkel  der  Nierenoberfläche.  Man 
sieht  6  mäßig  prominierende  Tuberkel  ver- 
schiedener Größe,  mit  ausuesprochener  Raud- 
hyperämie.   Kindliche  Niere. 


Geschlechtsorgane. 
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einzelte  erbsengroße,  nußgroße  oder  umfangreichere  bald  ver- 
käsende Herde,  gelegentlich  von  der  Form  anämischer  Infarkte.  Das 
kann  daran  liegen,  daß  ein  zunächst  in  der  Wand  der  Arterien  ent- 
standener oder  ein  auf  sie  übergreifender  tuberkulöser  Herd  Bazillen  an 
das  Blut  abgibt,  die  nun  in  dem  Gebiet  des  Gefäßes  ausgedehnt  ver- 
breitet wurden. 

Häufig  und  besonders 
wichtig  ist  die  Tuberkulose 
der  Niere,  die  sich  oft  ohne 
schwerere  Beteiligung  anderer 
Organe,  zuweilen  scheinbar 
primär  in  den  Markkegeln  lo- 
kalisiert und  von  hier  ausge- 
dehnte Zerstörungen  des  Or- 
gans hervorruft.  In  den 
Pyramiden  treten  (Fig.  738) 
radiär  gestellte  streifen- 
oder  bandförmige  ver- 
käsende Herde  auf  (Fig. 
739),  deren  Form  von  der 
Ansiedluug  der  aus  der  Rinde 
(S.  694)  stammenden  Bazillen 
in  den  Harnkanälchen  ab- 
hängt. 

Die  käsigen  Streifen  (Fig. 
739  bei  b)  konfluieren  und 
dehnen  sich  auch  in  der 
Binde  in  radiärer  Anord- 
nung und  sehr  gern  knöt- 
chenförmig aufgetrieben  bis 
zur  Kapsel  aus.  Sie  erscheinen 
auf  der  Oberfläche  wie  käsige 
Knötchen  und  stehen  hier 
gern  (s.  Pyelonephritis  S.  695) 
gruppenweise,  dem  Gebiete 
von  Markkegeln  entsprechend. 
Besonders  charakteristisch  ist 
die  an  den  Papillen  spitzen 
beginnende  und  unter  Kon- 
fluenz  der  käsigen  Streifen 
immer  weiter  um  sich 
fende  Verkäsung. 
krotischen  Teile  zerfallen  und 
werden  in  das  Nierenbecken 
abgestoßen  (Fig.  739),  wäh- 
rend in  die  Niereusubstanz 
hinein  immer  neue  Tuberkel 
entstehen,  die  dann  fort- 
während wieder  zusammen- 
fließen und  verkäsen.  So 
werden  die  Markkegel 
langsam  fortgefressen 
(Phthisis  renalis  tuberculosa). 


Fig.  739. 

Käsige  Tuberkulose  der  Mere.  Querschnitt.  iV  Nierenbecken. 
Der  Calix  C  ist  unregelmäliig  erweitert  durch  Zerfall  des  ihn 
in  breiter  Zone  umgebenden  verkästen  Gewebes  K.  Die  über 
dem  Käse  gelegene  Einde  ist  reduziert  und  mit  Tuberkeln 
durchsetzt.  Der  Markkegel  a  ist  bei  h  in  radiärem,  aus  Streifen 
zusammengesetztem  Bezirk  verkäst.  Darüber  in  der  Kinde 
Tuberkel,    d  normale  Nierenrinde. 


grei- 
Die  ne- 


■; 


Fig.  740. 

Hochgradige  Tuberkulose  der  Niere.  1/2  natürl.  Größe,  i?  Nieren- 
becken V  Ureter,  CC  Calices.  Becken  und  Kelche  sind  stark 
erweitert  und  vom  Nierengewebe  durch  eine  helle  Zone  ver- 
käsenden Gewebes  getrennt.  Ihre  Innenfläche  ist  uneben  durch 
unregelmäßige  Abstoßung  des  Käses.  In  der  Nierensubstanz, 
zumal  in  den  Markkegeln  sieht  man  radiäre,  helle,  käsige  streifige 
Herde  (bei  ßfl). 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Es  entstehen  Defekte  (Fig.  739  740),  später  Höhlen,  die  mit  käsiger 
Wand  versehen  sind  und  sich  bis  an  die  Kapsel  ausdehnen  können. 
Manchmal  geht  dieser  Prozeß  an  allen  Markkegeln,  manchmal  nur  an 
einzelnen  vor  sich.  Im  ersteren  Falle  stellt  schließlich  die  Niere  nur  noch 
einen  vielbuchtigen,  mit  käsigen  Wandungen  versehenen  Sack 
dar,  der  mit  breiig-nekrotischem  Material  gefüllt  sein  kann,  falls  es 
nicht  mit  dem  Harn  fortgespült  wurde.  Doch  ist  dies  oft  deshalb  unmög- 
lich, weil  der  Ureter  auch  verändert  und  durch  abgestoßene  käsige  Massen 
verschlossen  wurde  (s.  u.  S.  711). 

Die  Tuberkulose  kann  einseitig  'oder  doppelseitig  und  dann  beiderseits 
ziemlich  gleichmäßig  oder  sehr  ungleich  entwickelt  sein,  so  daß  dort  hoch- 
gradige Zerstörungen,  hier  eben  erst  die  Anfänge  vorhanden  sein  können. 

Einseitige  Tuberkulose  kann  lange  ertragen  werden.  Es  stellt  sich  dann 
schließlich  Schrumpfung  des  Nierenrestes  und  der  verdickten  Kapsel  ein. 
Man  findet  einen  derbwandigen  Sack  mit  trocknen,  nicht  selten  mit  Kalksalzen 
durchsetzten  käsigen  Massen. 

Kleine  tuberkulöse  Herde,  die  in  geringer  Zahl  bei  wenig  disponierten 
Individuen  entstehen,  können  heilen.  Heyn  hat  Narben  beschrieben,  die  noch 
Bazillen  enthielten. 

Die  Nierentuberkulose  entsteht  durch  Bazillen,  die  aus  dem  Blute 
in  die  Harnkanälchen  gelangten  und  sich  in  den  geraden  Kanälen  der 
Markkegel  festsetzen.  Das  ist  klar,  wenn  sie  die  einzige  Tuberkulose 
im  Harnapparat  oder  doch  sicher  die  älteste  ist,  weniger  deutlich,  wenn 
in  Blase  und  etwa  auch  der  Prostata  alte  Prozesse  vorhanden  sind. 
Dann  hat  man  wohl  an  aszendierende  Tuberkulose  gedacht,  die  aber 
jedenfalls  selten  ist,  wenn  sie  überhaupt  vorkommt.  Meist  ist  die  tiefere 
Tuberkulose  von  der  Niere  abhängig  oder  selbständig  entstanden.  Baum- 
GAKTEN  sah  im  Experiment  nach  Urethra-  und  Blasentuberkulose  niemals 
Nierentuberkulose  zustande  kommen. 

Y-  Syphilitische  Entzündungen. 

Charakteristische  Syphilis  der  Niere  der  Erwachsenen  ist  selten.  Klinisch 
wird  bei  akuter  Erkrankung  zuweilen  Nephritis  diagnostiziert.  Anatomisch 
soll  umschriebene  multiple,  interstitielle,  syphilitische  Nephritis  mit  Bildung 
unregelmäßiger  Narben  vorkommen.  Gummata  werden  nur  sehr  selten  beob- 
achtet. 

Besser  begründet  ist  die  kongenitale  Syphilis  der  Nieren.  Es  handelt 
sich  um  diffuse  oder  herdförmige  interstitielle  Prozesse,  durch  Avelche  die  nor- 
male Ausbildung  des  Nierengewebes  verhindert  wird  (Stroebe).  Auch  kleine 
Gummata  werden  beobachtet. 

0.  Sonstige  Entzündungen  der  Niere. 

Auch  außerhalb  der  eitrigen,  tuberkulösen  und  syphilitischen  Prozesse 
kommen  bakterielle  Entzündungen  in  den  Nieren  vor. 

Bei  Typhus  (und  anderen  Infektionen)  stellen  sich  umschriebene  zellige 
Infiltrationen  ein.  Bei  Rotz  bilden  sich  auch  in  der  Niere  ähnliche  Knötchen 
wie  in  anderen  Organen  (s.  z.  B.  Lunge,  S.  603).  Auch  der  Aktinomyzes 
kann  metastatisch  nach  primärer  Erkrankung  an  anderen  Körperstellen  in  der 
Niere  Herde  erzeugen.  Ferner  wurde  von  Schmorl  der  Soorpilz  in  kleinen 
Abszessen  nachgewiesen.  Daß  im  übrigen  die  Infektionskrankheiten  gern 
diffuse  Nephritiden  hervorrufen,  wurde  bereits  betont  (S.  693). 
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e.  Narben  der  Niere. 

Narbige  und  narbenähnliche  Einziehungen  der  Nierenoberfläche  sind 
außerordentlich  häufig.  Unter  ihnen  sind  die  der  Schrumpfniere  (S.  692), 
der  Stauungs-  (S.  684)  und  senilen  Niere  (S.  687)  wegen  ihrer  gleich- 
mäßigen Verteilung  auf  der  ganzen  Oberfläche  durchaus  charakteristisch. 
Die  übrigen  Narben,  von  denen  auch  schon  die  Rede  war,  finden  sich 
in  Nieren,  die  im  übrigen  keine  narbenbildenden  Veränderungen  auf- 
weisen. Sie  sind  ihrer  Genese  nach  sehr  oft  nicht  sicher  zu  bestimmen. 
Sie  sollen  daher  hier  noch  in  vergleichendem  Zusammenhang  betrachtet 
werden. 

1.  Sie  gehen  einmal  aus  hämatogenen  Entzündungsherden  hervor. 
Es  kann  sich  um  Abszesse,  um  Tuberkulose  oder  Syphilis  (oder  auch  andere 
Prozesse)  handeln.  Aber  solche  Narben  mit  Sicherheit  zu  erkennen,  ist  selten 
möglich.  Die  Tuberkulose  heilt  nicht  häufig  aus  (S.  700).  Als  syphili- 
tische spricht  man  wohl  gern  unregelmäßige ,  meist  flache  Narben  an ,  wenn 
eine  andere  Ätiologie  nicht  auffindbar  ist.  Aber  es  ist  selten  möglich,  die 
Ätiologie  ausreichend  zu  begründen  (S.  700). 


Fig.  741. 

Teil  einer  Niere  mit  unregelmäßigen  narbigen  Einziehungen  der  Oberfläclie  bei  Arteriosklerose. 

Häufiger  sind  Narben  nach  Pyelonephritis.  Sie  sind  meist  relativ 
groß,  mit  flachem,  feinkörnigem  Grunde  versehen  und  entsprechen 
manchmal  dem  Glebiete  eines  Markkegels,  der  ebenfalls  durch  entzündliche 
Prozesse  geschrumpft  ist  (S.  696). 

2.  Zweitens  entstehen  Narben,  wenn  der  Abfluß  des  Harns  aus  um- 
schriebenen Gebieten  gehemmt  ist.  Wenn  man  experimentell  in  der  Mark- 
substanz Unterbrechungen  der  geraden  Kanäle  erzeugt,  so  entstehen  in  der 
dazu  gehörigen  Rinde  Einziehungen,  die  histologisch  das  Bild  bieten,  wie  wir 
es  bei  Hydronephrose  sehen.  Beim  Menschen  sind  aber  umschriebene  Ver- 
legungen von  Harnkanälchen  für  sich  allein  selten. 

3.  Drittens  kommen  Zirkulationsstörungen  in  Betracht.  So 
gehen  aus  anämischen  Infarkten  nach  Arterienverschluß  tiefe,  trichter- 
förmig gestaltete  Narben  hervor,  in  deren  Grund  man  noch  Reste  von 
nekrotischem  Gewebe  antreffen  kann  und  die  sich  oft  in  Gestalt  weißer 
bindegewebiger  Keile  in  die  Markkegel  fortsetzen  (Fig.  684). 
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II.  Spezieiie  pathologisclie  Anatomie. 


Aber  auch  die  allmählich  fortschreitende  Verengerung  von 
Arterien  hat  Narben  zur  Folge.  Sie  entstehen  durch  eine  von  der  zu- 
nehmenden Ernährungsunterbrechung  abhängige  Atrophie  des  Epithels 
mit  Schrumpfung  der  Glomeruli  und  Zunahme  des  Bindegewebes.  Das 
Bild  ist  mikroskopisch  dem  der  Schrumpfniere  ähnlich.  Derartige  Vor- 
gänge sind  meist  durch  Arteriosklerose  bedingt  (Fig.  741).  Es  finden 
sich  kleinere  und  größere,  oft  außerordentlich  zahlreiche  Narben,  welche 
die  Niere  im  ganzen  verkleinern:  arteriosklerotische  Schrumpf- 
niere. Besser  ist  es,  damit  die  Bezeichnung  »Schrumpfniere«  nicht  zu 
Mißverständnissen  führt,  von  arteriosklerotischer  Narbenniere 
(Fig.  741)  zu  reden. 

Die  meisten  der  Narben,  die 
in  sonst  unveränderten  Nieren  auf- 
treten, sind  auf  Embolie,  P^^elo- 
nephritis  oder  auf  Arterioskle- 
rose zu  beziehen.  Aber  es  bleiben 
manche  unklare  Fälle  übrig.  So  ist 
es  z.  B.  nicht  leicht,  die  narbigen 
Einziehungen  zu  deuten,  die  sich  nicht 
ganz  selten  an  die  Linien  halten,  in 
denen  die  embryonale  Lappung 
verläuft  (Fig.  742).  Hier  mag  lo- 
kale Zirkulationsstörung  oder  Harnab- 
flußbehinderung in  Betracht  kommen. 

F.  Geschwülste  der  Niere. 

Die  Niere  ist  häufig  Sitz  von 
primären  Neubildungen. 

In  keinem  anderen  Gewebe  tritt  die  selbständige  Stellung  der  Tu- 
moren gegenüber  der  Umgebung  deutlicher  hervor  als  in  der  Niere. 
Fast  immer  erkennt  man  schon  makroskopisch,  daß  die  Geschwulst  als 
ein  Knoten  für  sich  in  dem  Organe  sitzt,  dessen  Bestandteile  nur 
beiseite  drängt,  also  lediglich  aus  sich  heraus  wächst  (S.  227).  In 
den  meisten  Fällen  findet  man  an  der  einen  oder  anderen  Seite  der 
Neubildung  noch  einen  relativ  gut  erhaltenen  Teil  der  Niere  (s.  Fig.  318) 
u.  319),  während  diese  im  übrigen  von  innen  durch  den  wachsenden 
Tumor  auf  eine  dünne  Schicht  abgeplattet  wurde  und  in  dieser  Form 
den  Knoten  überzieht.  Doch  kann  die  Geschwulst  auch  unter  Durch- 
brechung dieser  peripheren  Nierenschicht  aus  dem  Organ  herauswachsen 
oder  von  vorneherein  subkapsulär  entstanden  sein. 

Reine  Fibrome  der  Niere  sind  selten.  Sie  erreichen  allerdings  gelegent- 
lich den  Umfang  eines  Kopfes  und  mehr. 

Die  Gebilde,  die  meist  als  Fibrome  bezeichnet  werden  und  als  runde, 
höchstens  erbsengroße,  weißliche,  transparente,  ziemlich  derbe  Knoten  in  der 
Marksubstanz  sitzen,  stellen  nicht  reine  Fibrome  dar.  Man  findet  in  ihnen 
bald  mehr  bald  weniger  reichliche  hindurchziehende  Harnkanälchen.  Sie 
haben  keine  Bedeutung,  können  nur  gelegentlich  mit  Tuberkeln  verwechselt 
werden. 

Lipome  sind  ebenfalls  nicht  häufig.  Sie  wachsen  im  Zusammenhange 
mit  der  Kapsel  oder  isoliert  in  der  Rinde,   erreichen  meist  nicht  die  Größe 
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einer  Haselnuß  und  haben  keine  klinische  Wichtigkeit.  Sie  gehen  aus  ab- 
gesprengten Teilen  der  Fettkapsel  hervor.  Früher  hielt  man  die  Li- 
pome für  häufiger,  aber  man  verwechselte  mit  ihnen  die  Hypernephrome 
(S.  287). 

Myome,  aus  glatter  Muskulatur  aufgebaut,  spielen  ebenfalls  nur  eine  ge- 
ringe Rolle  und  werden  nicht  groß,  sind  aber  zuweilen  multipel.  Sie  sind 
abzuleiten  von  der  glatten  Muskulatur  der  Kapsel  und  aus  Versprengungen 
von  Teilen  derselben  hervorgegangen. 

Eine  besonders  wichtige  Geschwulst  ist  das  Hypernephrom.  Ich 
verweise  seinetwegen  auf  die  frühere  Besprechung  (S.  288). 

Ebenso  wurden  die  kaum  minder  wichtigen  Misehgeschwülste  bereits 
(S.  332)  geschildert. 

Abgesehen  von  den  sarkomhaltigen  zusammengesetzten  Geschwülsten 
sind  reine  Sarkome  nicht  häufig.  Man  hat  Spindel-  und  Rundzellen- 
sarkome, auch  Angiosarkome  beschrieben,  doch  mögen  manche  von 
ihnen  auch  nur  besonders  einseitig  ausgebildete  Mischgeschwülste  sein. 

Ferner  wurden  Endotheliome  be- 
schrieben. Es  wird  sich  meiner  Meinung 
nach  meist  um  Hypernephrome  gehandelt 
haben. 

Zu  den  epithelialen  Tumoren  ge- 
hören die  tubulären  und  papillären 
Adenome.  Von  ihnen  war  früher  die 
Rede  (s.  S.  291  f.). 

Karzinome  der  Mere,  deren  Epi- 
thel von  dem  der  Niere  selbst  abzu- 
leiten wäre,  sind  nicht  häufig.  Es 
kommen  papilläre  Formen  vor,  die  als 
maligne  Adenome  aufzufassen  sind, 
ferner  solche  von  gewöhnlichem  al- 
veolärem Bau.  Sie  wachsen  in  Knollen 
oder  diffus  infiltrierend  und  zuweilen 
so,  daß  die  Niere  im  Ganzen  ihre 
Form  behält,  nur  beträchtlich  ver- 
größert ist. 

Sekundäre  Tumoren  sind  in 
der  Niere  nicht  so  häufig,  wie  in  an- 
deren Organen.  Sarkome,  Melanome, 
Karzinome  können  in  Gestalt  einzelner 

oder    vieler,     meist    rundlicher  Knoten      Kongenitale  Zystenniere.    Vs  der  natürl.  Größe. 

metastasieren. 

Sehr  ausgedehnt  können  leukämische  und  pseudoleukämische  Meta- 
stasen sein  (S.  263).  Letztere  treten  meist  knotenförmig  auf,  aber  auch, 
wie  die  leukämischen  als  diffuse  Infiltrationen  des  Nierengewebes,  ins- 
besondere der  Rinde.  Solche  infiltrierten  Nieren  sind  stark  vergrößert, 
oberflächlich  glatt,  die  Rinde  sehr  verbreitert,  markig,  ziemlich  weich, 
über  der  Schnittfläche  vorquellend,  von  weißgrauer,  mit  roten  Flecken 
und  Streifen  untermischter  Farbe. 

Mikroskopisch  haben  die  Rundzellen  die  Interstitien  stark  verbreitert,  die 
Harnkanälchen  auseinandergedrängt  und  komprimiert.    Sie   dringen  auch  in 


Fig.  743. 


704 
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die  Glomernli  und  in  die  Harnkanälchen  vor  imd  vernichten  durch  Druck  das 
Epithel. 

Gr.  Zjstenniere  und  Zjsteu  der  Niere. 

Unter  Zystenniere  (Fig.  743,  744  u.  746)  verstehen  wir  einen  kon- 
genital bereits  ausgebildeten  oder  doch  schon  angelegten  Zustand,  bei 
dem  das  Organ  von  außerordentlich  zahlreichen,  meist  dichtgedrängten 
Zysten  eingenommen  und  dadurch  beträchtlich  vergrößert  ist.  Fast 
ausnahmslos  sind  beide  Nieren  befallen,  selten  also  nur  eine  oder, 
was  auch  vorkommt,  nur  ein  Teil  einer  Niere.  Der  Umfang  kann  so 
groß  sein,  daß  die  enorm  diktierte  Bauchhöhle  ein  Geburtshindernis 
bildet.  Die  Zysten  sind  Stecknadelkopf-  bis  apfelgroß,  springen  außen 
unregelmäßig  vor  und  geben  dadurch  dem  Organ  ein  knolliges  Aussehen. 


Fig.  744. 

Sclinittfläclie  der  Hälfte  einer  Zystenniere.  JSTatürl.  Größe.  B  Nierenbecken,  U  Ureter.  Man  sieht  ."ehr  viele 
Zysten  verschiedener  Größe,  unter  denen  6  die  größte  ist.    Bei  a  noch  ziemlich  erhaltener  Markkegel. 

Den  zystösen  Charakter  der  Veränderung  erkennt  man  aber  sofort,  weil 
die  Wand  der  Hohlräume  dünn  ist  und  den  klaren  oder  leicht  trüben 
wäßrigen  Inhalt  durchschimmern  läßt.  Manche  Zysten  enthalten  auch 
einen  dicklichen  Brei  oder  kolloide  Massen.  Bei  dem  Abziehen  der 
Kapsel  pflegen  einzelne  Räume  einzureißen.  Auf  dem  Durchschnitt  sieht 
man  (Fig.  744),  daß  die  durch  schmale  Septa  getrennten  Zysten  die 
ganze  Nierensubstanz  einnehmen  und  daß  die  Markkegel  nur  hier  und 
da  noch,  meist  aber  nur  teilweise,  abzugrenzen  sind.  Ein  Nierenbecken 
mit  Calices  fehlt  oft  bis  auf  ein  spaltförmiges  Lumen. 

In  anderen  Fällen  ist  die  Abnormität  weniger  hochgradig,  oder  es  finden 
sich  neben  großzystischen  auch  solche,  meist  deutlich  dem  Gebiete  eines  oder 
mehrerer  Markkegel  entsprechende  Abschnitte,  in  denen  die  Zysten  nur  steck- 
nadelkopfgroß und  kleiner  sind.  Sie  liegen  dann  A'Orwiegend  in  den  äußeren 
Eindenschichten ,  können  aber  auch  in  den  Markkegeln  auftreten,  die  deutlich 
kegelförmig  wie  sonst  gestaltet  oder  leicht  abgeplattet  sind. 


Geschlechtsorgane. 
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Größere  Zysten  hängen  zuweilen  durch  gerade  Harnkanälchen  mit 
dem  Nierenbecken  zusammen. 

Die  Zystenniere,  die  familiär  bei  mehreren  Geschwistern  auftreten  kann, 
macht  oft  keine  klinischen  Erscheinungen.  Auch  bei  älteren  Leuten  wird  sie 
zuweilen  erst  bei  der  Sektion  aufgefunden,  ohne  daß  im  Leben  Erschei- 
nungen auf  eine  Nierenerkrankung  hingewiesen  hätten.  Andere 
Male  bestehen  die  Beschwerden  eines  Tumors  oder  Störungen  der  Harn- 
sekretion. Daß  solche  hochgradig  veränderten  Organe  ohne  Folgen  jahrzehnte- 
lang ertragen  werden  können,  erklärt  sich  daraus,  daß  zwischen  den  Zysten 
noch  Abschnitte  funktionierenden  Nierengewebes  vorhanden  sind, 
die,  wenn  man  sie  herausnehmen  und  zusammenlegen  würde,  eine  mäßig  große 
Niere  bilden  könnten. 

Die  Entstehung  der  Zysten  geht  auf  die  Entwicklung  der  Niere 
zurück.  Nach  Virchov\^  sollte  eine  Papillitis  zum  Verschluß  der  geraden 
Kanäle  und  so  durch  Harnstauung  zur  Zj^stenbildung  führen.  Neuere  Unter- 
suchungen machen  es  wahrscheinlich,  daß  die  Zystennieren  aus  Entwick- 
lungsstörungen hervorgehen,  welche  darin  bestehen,  daß  die  Vereinigung 
der  aus  dem  Ureter  hervorsprossenden  Kanäle  und  der  über  ihnen  gebildeten 
Tubuli  contorti  durch  fötale  Entzündungen  nicht  zustande  kommt.  Aus  den 
blind  endenden  geraden  und  aus  den  abgeschlossenen  gewundenen  Kanälen 
(und  Glomeruluskapseln)  entstehen  durch  Wachstumsvorgänge  die  Zysten.  Ist 
jene  Vereinigung  in  großer  Ausdehnung  ausgeblieben,  so  Averden  die  Nieren 
so  früh  insuffizient,  daß  die  neugeborenen  Kinder  lebensunfähig  sind.  Bei 
weniger  weitgehender  Störung  können  die  Individuen  länger  event.  bis  zum 
hohen  Alter  leben. 

Die  Nieren  können  nun  aber  auch,  abgesehen  von  der  typischen 
Zystenniere,  nicht  selten  einzelne  oder  viele  Zysten  enthalten, 
vrährend  sie  im  übrigen  frei  davon  sind. 

Je  zahlreicher  diese  Zysten  sind,  um  so  deutlicher  ist  damit  ein  Übergang 
zu  der  eben  besprochenen  hochgradigen  Veränderung  gegeben ,  und  es  ist 
höchst  wahrscheinlich,  daß  die  isolierte  Zystenbildung  auf  die  gleiche  Ent- 
wicklungsstörung zurückzuführen  ist.  Das  gilt  aber  nur  für  die  Nieren, 
die  sonst  keine  Veranlassung  zur  Zystenbildung  bieten.  Bei  extrauterinen 
Entzündungen  aber,  besonders  bei  Schrumpfniere,  können  Zysten  auch  aus 
abgeschnürten  Harnkanälchen  hervorgehen  (s.  S.  691). 

Isolierte  Zysten  können  kindskopfgroß  werden.  Sie  besitzen 
eine  relativ  dünne,  mit  einem  ausgedehnten  Gefäßnetz  versehene  Wand 
und  einen  vräßrigen  Inhalt,  der  seineu  ursprünglichen  Gehalt  an  Harn- 
bestandteilen durch  Diffusion  eingebüßt  hat.  Multiple  Zysten,  zumal  in 
Schrumpfnieren,  sind  meist  v^esentlich  kleiner,  nuß-  bis  erbsengroß  und 
oft  mit  kolloiden  Massen  gefüllt.  Sie  pflegen,  wenn  sie  oberflächlich 
sitzen  und  außen  prominieren,  bei  dem  Abziehen  der  Kapsel  gern  ein- 
zureißen.   Eine  klinische  Bedeutung  kommt  ihnen  nicht  zu. 

Im  Alter  finden  sich  oft  außerordentlich  zahlreiche,  meist  erst  mikro- 
skopisch auffindbare  Zystchen,  deren  geronnener  Inhalt  gern  verkalkt  (Orth). 
Dann  sieht  man  die  Gebilde  als  kleinste  weiße  punktförmige  Fleckchen  auf 
^er  ganzen  Oberfläche  zerstreut.  Man  hielt  sie  früher  alle  für  verkalkte 
Q^omeruli,  was  aber  nur  insofern  zutrifft,  als  ein  Teil  der  Zystchen  aus 
QjOmeruluskapseln  hervorgehen  kann. 


RiBBERT,  Pathologie. 


45 


706 


II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


I,  Tierische  Parasiten. 

Unter  den  tierischen  Parasiten  der  Niere  ist  der  Echinoco ccns  wesent- 
lich seltener  als  in  Leber  und  Lunge.  Es  handelte  sich  stets  um  den  Echino- 
coccus hydatidosus.  Er  kann  bedeutende  Größe  erreichen,  zeigt  selten  Obso- 
leszenz  und  Verkalkung.  Durchbruch  kann  in  das  Nierenbecken  mit  Abgang 
von  Tocbterblasen  durch  den  Urin  und  Ausgang  in  Heilung,  ferner  in  das 
Peritoneum,  in  den  Darm  und  in  die  Pleurahöhle  erfolgen. 

Als  seltener  Befund  ist  das  Vorkommen  von  Cysticercus  cellulosae  zu  er- 
wähnen. Auch  das  Pentastomum  deuticulatum  wurde  in  verkalktem 
Zustande  gefunden. 

Die  Filaria  sanguinis  (S.  14)  führt  zu  Nierenveränderungen,  die 
Ghylurie  mit  sich  bringen.  Im  Urin  ist  die  Filaria  zuerst  entdeckt  worden. 
Sie  findet  sich  in  den  Nieren,  im  Gewebe  wie  im  Innern  von  Arterien  und 
Venen. 

II.  Nierenbecken  und  Ureter. 

1.  Mißbildungen. 

Nicht  selten  ist  eine  Verdoppelung  des  Ureters  auf  einer  oder 
beiden  Seiten  (Fig.  745) ,  bei  einfachem  oder  auch  doppeltem  Nieren- 
becken. Die  Ureteren  münden  für  sich  oder  meist  nach  vorheriger 
Vereinigung  in  die  Blase. 

Der  einfache  (oder  doppelte)  Ureter  kann 
auch  in  die  Pars  prostatica  urethrae  oder 
in  die  Vagina  ausmünden  oder  hier  blind 
enden,  zuweilen  bei  gleichzeitiger  Mißbildung 
der  Geschlechtsorgane  (Fig.  746).  Er  kann  auch 
im  Verlaufe  oder  bei  dem  Durchtritte  durch 
die  Blasenwand  verschlossen  sein.  Im  letz- 
teren Falle  wölbt  sich  das  blinde  Ende  zuweilen 
blasenförmig  in  die  Harnblase  vor  (Fig.  747), 
kann  sich  beim  Weibe  durch  die  Urethra  nach 
außen  hindurchzwängen.  Auch  bei  Verengerung 
der  Öffnung  und  bei  falscher  Ausmündung  kommt 
die  Bildung  der  Blasen  vor,  die  den  Harnabfluß 
durch  Verlegung  der  Urethra  erschweren  oder 
verhindern.  Die  Obliteration  im  unteren  Teile 
hat  eine  manchmal  darmähnlich  gewundene 
Dilatation  (Fig.  746)  weiter  oberhalb,  ferner 
Dilatation  des  Nierenbeckens  (Hydro- 
nephrose,  Fig.  747)  zur  Folge. 

Ein  weiteres  Hindernis  für  die  Wegsam- 
keit  kann  in  Klappenbildungen  der  Schleimhaut, 
in  schiefer  Insertion  am  Abgange  aus  dem 
Nierenbecken  gegeben  sein  (Fig.  748). 

2.  Hydronephrose. 

Wie  die  durch  Mißbildungen  gegebenen 
Abflußbehinderungen  des  Harns  wirken  Kompres- 
sion des  Ureters  durch  akzessorische  Nieren- 
gefäße, ferner  entzündliche  Verengerungen  der 
Ureteren  und  der  Urethra,  Verlegungen  durch 
Steine  oder  GeschAvülste  und  Kompression  von 


Fig.  745. 

Beiderseitige  Verdoppelung  des  Ureters. 
B  Harnblase,  u,  b  die  beiden  rechten 
Ureteren,  die  sich  vor  der  Blase  zu  dem 
gemeinsamen  Abschnitt  U  vereinigen, 
aber  in  die  Mere  N  getrennt  übergehen. 
Linl<s  die  gleichen  Verhältnisse. 


Geschlechtsorgane. 
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außen  (durch  Tumoren,  zumal  Karzinom  des  Uterus  und  der  Blase,  und  Narben), 
ferner  auch  kongenitale  Anomalien  (Verengerungen,  Klappenbildungen  usw.) 
der  Urethra.  In  allen  Fällen  sind  Erweiterungen  des  Nierenbeckens 
(und  der  Ureteren),  Hydronephrose,  die  Folge  (Fig.  747  bis  750). 


Fig.  746. 

Zahlreiclie  Anomalien  des  Urogenitalsystems  l)ei  Atresia  ani.  Verdoppelung  der  Vagina  16  u.  17,  18  ein  Seiten- 
kanal der  1.  Vagina,  Verdoppelung  des  Uterus,  19,  20,  21,  22  Ovarien,  23,  24  Tuben,  55,  5^  Ligamenta  lata, 
4,  5  Ausmündungen  der  beiden  Vaginae.  6' Rektum,  sehr  stark  dilatiert.  Rechter  Ureter  11,  ist  bei  IIa  stark 
verengt  und  mündet  bei  3  in  die  Vulva  aus.  Die  punktierten  Linien  entsprechen  seinem  nicht  sichtbaren 
Verlauf.  Linker  Ureter  13  endet  bei  b  in  der  Wand  der  1.  Vagina  blind.  7  Harnblase,  9  Arteria  umbilicalis. 
Beide  Ureteren  sehr  stark  dilatiert  und  gewunden,  beide.  Nieren  12  u.  15  hydronephrotisch  und  mit  zahllosen 

Zystchen  versehen. 

Der  gestaute  Harn  dehnt  das  Nierenbecken  aus  (Fig.  749).  Die 
gleichzeitige  Dilatation  der  Calices  bevrirkt  Abflachung  der  Papillen,  die 
schräg  umgebogen  oder  konkav  eingedrückt  werden.  Bei  fortgesetzter 
Ausdehnung  w^ird  die  Niere  umfangreicher,  über  einen  größeren  Raum 
gedehnt  und  durch  den  von  innen  vrirkenden  Druck  zunehmend  verdünnt 
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(Fig.  750) j  am  stärksten  an  der  Konvexität  der  Calices,  deren  Dilata- 
tion sich  außen  durch  flach  halbkugelige  Vorwölbungen  (Fig.  748j  geltend 
machen  kann.  Die  Erweiterung  schreitet  bis  zur  Bildung  eines  dünn- 
wandigen Sackes  fort,  der  über  den  Umfang  eines  Mannskopfes 

hinausgehen  kann.  Dann  ist  die 
Abgrenzung  der  Calices,  die  an- 
fänglich, vom  Nierenbecken  aus 
gesehen,  wie  sackartige  Ausbuch- 
tungen erscheinen,  unvollkommener 
geworden.  Es  springen  nur  noch 
niedrige  Leisten  als  Andeutungen 
der  früheren  aus  den  komprimierten 
Columnae  Bertini  bestehenden  Septa 
vor  (Fig.  747). 


Fig.  747. 

Divertikelförmige  Ausstülpung  des  blind  endigenden 
Ureters  in  die  Harnblase  B.  D  Divertikel,  Z/TJreter, 
stark  dilatiert  und  gewunden.    N  Niere  ,  bydro- 
uephrotiscb  verändert. 


Fig.  748. 

Scbiefer  Ansatz  des  Ureters  am  Nierenbecken.  B  Becken, 
cc  Calices.  Beide  Teile  betracbtlicli  dilatiert,  liydro- 
nephrotisch,  Ureter,  der  bei  a  so  schief  ansetzt,  daß 
der  durch  den  Pfeil  angedeutete  Druck  des  Harns  di& 
Mündung  zusammengepreßt. 


Fig.  749. 

Beginnende  Hydronephrose.   Die  Calices  sind  deutlich  erweitert,  die  dazu  gehörenden  Markkegel  sind  ab- 
geflacht  und  etwas  konkav  eingedrückt. 


Geschlechtsorgane. 
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In  mittleren  Graden  der  Hydronephrose  wölbt  sich  häufig  das  Nieren- 
becken aus  dem  Hilus  der  Niere  kugelig  oder  gegen  den  Ureteransatz 
pyramidenförmig  vor  (Fig.  748). 

Der  Inhalt  des  Sackes  ist  ursprünglich  selbstverständlich  Harn.  Er 
verliert  durch  Diffusion  allmählich  seine  Salze,  behält  aber  eine  mäßige  Menge 
Eiweiß,  das  aus  den  Glomerulis  ausgeschieden  wurde. 

Die  histologischen  Veränderungen  sind  selbstverständlich  hoch- 
gradig. Anfangs  tiberwiegen  degenerative  Veränderungen  am  Epithel, 
später  sieht  man  ähnliche  Verhältnisse  wie  bei  chronischer  interstitieller 
Nephritis,  starke  zellige  Infiltration  des  Bindegewebes,  Schwund 
-der  Harnkanälchen  bis  auf  geringe  Reste^  Schrumpfung  und 
hyaline  Umwandlung  der  Glomeruli.  Die  untergehende  Nieren- 
substanz ist  stets  anämisch. 


Fig.  750. 

Hydronephrose  hölieren  Grades.  Das  Meren'becken  und  die  Calices  sind  sehr  stark  dilatiert,  die  Meren- 
substanz,  zumal  bei  a  reduziert.   Bei  S  ist  der  Eingang  des  Ureters  durch,  einen  nur  zum  Teil  sichtbaren 

Stein  verlegt. 

Wenn  das  Hindernis  unten  im  Ureter  sitzt,  nimmt  er  event.  in  ganzer 
Ausdehnung  an  der  Hydronephrose  teil.  Er  kann  sich  bis  auf  die  Weite 
eines  Dünndarms  dilatieren  und  ist  geschlängelt  oder  vielfach  ausge- 
buchtet (Fig.  746). 

Die  Hydronephrose  kann  doppelseitig  sein,  am  häufigsten  bei 
Hindernissen  in  der  Blase  oder  in  der  Urethra.  Wenn  beide  Nieren 
leiden,  muß  bei  Fortschreiten  der  Harnstauung  der  Tod  eintreten. 

Auch  eine  starke  Verengerung  der  Ureteren,  nicht  nur  Obliteration,  macht 
Hydronephrose. 

Da  der  gestaute  Harn  oft  Bakterien  enthält  (z.  B.  bei  Cystitis  S.  715), 
so  kann  sich  mit  der  Hydronephrose  eine  Pyelitis  und  Pyelonephritis 
(S.  695)  kombinieren. 

Bei  einseitiger  kongenitaler  Harnstauung  (durch  Ureter  enmißbil- 
dungen,  s.  oben)  braucht  Hydronephrose  nicht  einzutreten.  Die  Niere  stellt, 
da  die  andere  kompensatorisch  arbeitet,  ihre  Funktion  ein  und  atrophiert. 
Dann  bildet  sie  nur  ein  kleines  Läppchen,  dem  man  auch  histologisch  seine 
Abkunft  kaum  noch  ansieht  (Fig.  754). 
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3.  Konkremente  im  NierenbeckeD. 

Im  Nierenbecken  kommt  es  gelegentlich  aus  im  ganzen  noch  wenig 
gekannten  Gründen,  manchmal  bei  Gicht,  zur  Bildung  von  Konkremen- 
ten, in  Gestalt  feiner  Körner,  als  Gries  oder  in  Form  größerer  Steine. 

^  Wir  nennen  den  Zustand  Nephrolithiasis 

(Fig.  751  u.  752).  Die  Steine,  am  häu- 
figsten erbsen-  bis  bohnengroß,  können 
htihnereigroß  werden.  Sie  sind  rundlich, 
oval  oder  zackig  oder,  wenn  sie  umfang- 
reich sind,  gern  dem  Lumen  des  Nieren- 
beckens und  der  Calices  angepaßt  (Fig. 
752) ,  V  e  r  ä  s  t  i  g  t  und  manchmal  korallen- 
stockähnlich  gebaut  (Fig.  751).  Ihre 
Oberfläche  ist  glatt  oder  raub. 

Die  Steine  kommen  einzeln  oder  zu 
mehreren,  einseitig  oder  doppelseitig  vor, 
sie  erregen  Entzündung  des  Nieren- 
beckens mit  Schwellung  und  späterer 
Induration  der  Wand,  mit  Blutungen  in 
sie  und  in  das  Lumen  des  Beckens.  In  der  Niere  entstehen  inter- 
stitielle Entzündungsprozesse  und  bei  Hinzutritt  von  Bakterien 
Pyelonephritis.  Die  Nieren  schrumpfen  später,  ihr  Parenchym  wird 
reduziert  (Fig.  752),  sie  legen  sich  den  Steinen  dicht  an. 


Fig.  751. 

Verzweigter  Nierenbectenstein. 


Fig.  752. 

Mehrere  große,  korallenstockähnliche  Steine  im  Nierenbecken.    iV  Nierengewebe ,  reduziert,  geschrumpft, 
B  Nierenbecken,  8  Stein,  der  in  der  Tiefe  in  einem  Calix  festsitzt,  St  Stein  mit  zwei  Ästen  a  u.  h. 

Eine  weitere  Folge  besteht  in  dem  Hineingelangen  der  Steine 
in  den  Ureter,  in  dem  sie  sich,  meist  beim  Eingang,  festklemmen 
und  so  den  Harnabfluß  hindern  (Hydronephrose  s.o.).  Zuweilen  geht 
der  Stein  nach  einiger  Zeit  und  oft  absatzweise  bis  zur  Blase,  meist 
unter  »Nierensteinkoliken«.  Die  im  Nierenbecken  bleibenden 
Steine  hindern  den  Abfluß  meist  nicht  erheblich.  Der  Harn  strömt  neben 
ihnen  ab. 
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Die  chemische  Zusammensetzung  der  Konkremeute  ist  die  der  Blasen- 
steine (s.  diese).  An  der  Bildung  kleiner  Konkremente  sind  zuweilen  große 
Mengen  von  Bakterien  beteiligt  (Schmorl).  Es  gibt  auch  seltene  Konkre- 
mente aus  fest  geronnenem  Eiweiß.  Ich  sah  einen  solchen  taubeneigroßen 
Eiweißstein,  Peiper,  einen  Stein,  der  zentral  aus  Harnsäure,  peripher  aus 
homogenem  Eiweiß  bestand. 

4.  Zirkulationsstörungen. 
Hyperämie  tritt  in  der  Schleimhaut  der  Nierenbecken  und  der  Kelche 
bei  Entzündung  ein,  häufig  finden  sich  kleine  Hämorrhagien,  auch  bei  Purpura, 
bei  gewissen  Infektionskrankheiten,  bei  den  Pocken.  Umfängliche  Blutungen 
werden  durch  Konkremente,  durch  Parasiten  (Echinokokken)  und  durch  Ge- 
schwülste bedingt.  Es  gehen  dann  außer  flüssigem  Blute  oft  zylindrische 
Blutgerinnsel,  Abgüsse  der  Ureteren,  mit  dem  Urin  ab. 

5.  Entzündungen,  Pyelitis. 

Entzündungen  des  Nierenbeckens ,  der  Kelche  und  Ureteren  entstehen 
durch  Konkremente,  zersetzten  gestauten  Harn,  Fortleitung  von  Pro- 
zessen der  Blase  und  durch  Bakterien,  die  von  der  Niere  ausgeschieden 
(oder  in  die  Gefäße  der  Nierenbeckenwand  embolisiert)  werden. 

Zu  Hyperämie  und  Schwellung  der  Schleimhaut  treten  bald 
Ekchymosierungen  und  größere  Blutungen,  die  in  das  Lumen  des 
Beckens  austreten  können. 

Bei  großer  Intensität  gesellen  sich  diphtherische  Veränderungen 
hinzu  in  Gestalt  kleinfleckiger  oder  umfangreicher,  grauer,  graugelber^ 
schwarzgrauer  oder  schwarzgrüner  durch  fibrinöse  Exsudation  verdickter 
Nekrosen,  die  durch  Kalksalze  inkrustiert  werden  können  und  sich  dann 
rauh  anfühlen  (vgl.  die  Zystitis).  Nach  ihrer  Abstoßung  bleiben  Ge- 
schwüre, die  aber  auch  ohne  Vermittlung  diphtherischer  Prozesse  sich 
bilden  können. 

Der  Inhalt  des  Nierenbeckens  ist  ein  trüber,  manchmal  breiiger  oder 
eitriger,  schmutzig  verfärbter  Harn,  der  auch  Konkremente  enthalten 
kann,  die  als  Folge  der  Harnzersetzung  entstanden  oder  schon  vor  Be- 
ginn der  Entzündung  vorhanden  waren  und  zu  ihrer  Entstehung  bei- 
trugen. 

Bei  längerer  Dauer  der  Pyelitis  kommt  es  dann  zu  der  bereits 
besprochenen  Pyelonephritis  (S.  695). 

Die  tuberkulösen  Entzündungen  entstehen  fast  immer  durch  eine 
Nierentuberkulose  und  sind  daher  mit  ihr  kombiniert  (s.  S.  698). 

Es  entstehen  zunächst  miliare  Knötchen  in  der  Schleimhaut,  die  zu- 
mal um  die  Tuberkel  injiziert  ist.  Diese  verkäsen,  brechen  auf  und 
bilden  kleine  sich  ausbreitende  Geschwüre,  die  schließlich  die  ganze 
Schleimhaut  zerstören.  Die  Nierenbeckenwand  ist  durch  die  tuberkulöse 
Wucherung  verdickt,  innen  verkäst  und  durch  unregelmäßige  Abstoßung 
der  nekrotischen  Massen  uneben,  höckrig,  fetzig. 

Diese  Veränderungen  gehen  nicht  selten  bis  zur  Blase  auf  die  Ure- 
teren über,  die  dadurch  in  starre,  fingerdicke  Kanäle  umgewandelt 
werden  können. 

Das  Lumen  des  Nierenbeckens  enthält  trüben,  molkigen  Harn  oder 
einen  dickeren,  mit  verkästen  Bröckeln  untermischten  Brei  oder  eine 
schmierige  oder  mehr  trockene,  zerbröckelnde,  nicht  selten  mit  Kalk- 
salzen imprägnierte,  weißliche  oder  gelbliche  käsige  Masse,  die  das 
Lumen  ausfüllt. 
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IL  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


a)  Ureteritis  cystica. 

Ureteritis  cystica  ist  eine  im  Nierenbecken  und  Ureter,  auch  in  der 
Blase  vorkommende  Veränderung,  bei  der  sich  multiple,  hanfkorn-  bis  erbsen- 
große, meist  wasserklare  prominierende  Zystchen  bilden,  für  deren  Entstehung 
eine  Veranlassung  meist  nicht  nachweisbar  ist.  Experimentell  konnten  sie 
(von  GiANi)  durch  chronische  Reizzustände  erzeugt  werden.  Sie  bilden  sich 
im  Ureter  aus  den  sogenannten  v.  BRUNXScheu  Epithelnestern,  die  in  das 
Bindegewebe  hineinragen,  durch  zentralen  Zerfall  und  Ansammlung  von  Flüssig- 
keit hohl  werden.  In  der  Harnblasenschleimhaut  um  die  Ureterenmündungen 
und  in  der  Nähe  der  Urethra  bilden  sich  die  Zystchen  (Cystitis  cystica)  aus 
Schleimdrüsen  oder  an  der  letztgenannten  Stelle  aus  kleinen  Prostatadrüsen, 
von  denen  bei  der  Hypertrophie  dieses  Organes  die  Rede  war  (S.  677).  Diese 
dritte  Art  der  oft  zahllosen  Zystchen  hat  einen  gelblichen  oder  braunen  Inhalt 
und  schließt  manchmal  geschichtete  Prostatakörperchen  ein. 

6.  Geschwülste  des  Nierenbeckens  und  der  Ureteren. 

Primäre  Tumoren  sind  nicht  häufig.  Für  sich  allein  sind  Karzinome 
möglich,  aber  äußerst  selten.  Bemerkenswert  sind  multiple  zottige  Tumoren, 
die  aus  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens,  der  Ureteren  (und  auch  der  Harn- 
blase) in  das  Lumen  hineinwuchern,  es  erweitern  und  verlegen.  Über  ihren 
Bau  s.  S.  279.  An  sich  gutartig  können  sie  zur  Bildung  eines  Karzinoms 
Veranlassung  geben.  Es  ist  anzunehmen,  daß  sie  aus  Entwicklungsstörungen 
hervorgehen. 

Über  das  Cholesteatom  des  Nierenbeckens  s.  S.  297. 

III.  Harnblase. 

1.  Mißbildungen. 

Die  wichtigste  Mißbildung  ist  die  Ektopie,  Ekstrophie  oder  Inversio 
der  Harnblase  (Fig.  753).  Die  vordere  Bauch-  und  Harnblasenwand  ist 
im  Bereich  der  unteren  Bauchgegend  oder  bis  zum  Nabel  hinauf  und 
nach  abwärts  so  gespalten,  daß  die  Haut  über  der  Symphyse  und  diese 
selbst  nicht  geschlossen  und  die  Harnröhre  rinnenförmig  offen  ist  (Epi- 
spadie  s.  S.  633).  Die  hintere  Blasenwand  liegt  frei  zutage  mit 
gewulsteter,  geröteter  Schleimhaut,  die  rings  kontinuierlich  in  die  Haut, 


Fig.  753. 

Harnblasenspalte.  Natürliclie  Größe.  Neugeborenes  Kind.  0  0  Oberschenkel,  SS  Scrotum,  55  die  wiilst- 
förmig  freiliegende  hintere  Harnblasenwand.    Bei  a  die  linke  Ureteröffnung.    P  der  nicht  geschlossene 

Penis  mit  offener  Rinne  (Epispadie). 
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bzw.  unterhalb  des  Nabels  in  einen  hier  die  Bauchhöhle  abschließenden 
Amnionbezirk  übergeht.  Die  Ureteren  münden  .frei  nach  außen. 
Manchmal  zeigt  auch  der  Darm  eine  oder  mehrere  Offnungen,  durch  die 
sich  die  Schleimhaut  rüsselförmig  über  die  Harnblasensch  leimbaut  vor- 
stülpen kann. 

Für  die  Erklärung  der  Mißbildung  ist  eine  einheitliche  Auffassung  noch 
nicht  gewonnen  worden. 

Eine  weitere  Anomalie  ist  das  Offenbleiben  des  Urachus,  der  sich 
am  Nabel  nach  außen  öffnet.    Er  kann  aber  auch  bei  geschlossenem  Nabel 


Fig.  754. 

Großes  Divertikel  JD  der  Harntlase  zwischen  der  Mündung  des  linken  Ureters  und  der  Urethra.  B  Harnhlase, 
0  0  Uretereumündungen,  W  verdickte  Harnblasenwand,      Ureter,  der  kurz  vor  seiner  Ausmündung  hei  a  zwei 
Schleimhautklappen  aufweist,  welche  den  Harnabfluß  hinderten,  dadurch  den  Ureter  mäßig  erweiterten  und 
die  Niere  N  zur  Atrophie  gebracht  haben. 

erhalten  und  gegen  die  Blase  abgeschnürt  sein.  Dann  bleibt  er  in  unmerk- 
licher Weise  als  ein  enger  Kanal  zwischen  Blase  und  Nabel  erhalten  oder  er 
dehnt  sich  zystös,  zuweilen  polyzystisch,  aus  [Urachuszysten] .  Völliges 
Fehlen  der  Blase  bei  Mündung  der  Ureteren  in  die  Urethra  wurde  sehr  selten 
beobachtet. 

Die  Harnblase  kann  durch  eine  vom  Fundus  zur  Urethra  sich  erstreckende 
Scheidewand  vollständig  oder  nur  partiell  in  zwei  Hälften  geteilt  sein 
(Vesica  bipartita).  Auch  angeborene  Ausbuchtungen  (Divertikel)  werden 
nicht  ganz  selten  gefunden,  meist  an  der  seitlichen  Wand  oder  neben  der 
Ureterenmündung  (Fig.  754). 
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IL  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


2.  Hypertrophie. 

Bei  Erschwerung*  der  Entleerung  des  Harns  stellt  sich  im  Zu- 
sammenhang mit  verstärkten  Kontraktionen  eine  Hypertrophie  der  Musku- 
latur ein.  Die  Wand  verdickt  sich  beträchtlich.  Sie  zeigt  innen  aus- 
gesprochene trabekuläre  Beschaffenheit,  v^eil  die  angeschwollenen 
Muskelblindel  balkenförmig  vorspringen  (Fig.  755). 

Zwischen  den  Balken  bildet  die  Schleimhaut  Gruben  oder  bei  zu- 
nehmendem Innendruck  stärkere  Ausbuchtungen,  die  sich  nach  außen 
als  Divertikel  (Fig.  754,  755)  vorstülpen.  Sie  enthalten  außer  der  Schleim- 
haut auch  Muskulatur  in  ihrer  Wand  oder  nur  Bindegewebe.  Die 


Größter  Teil  einer  stark  hypertropMsclien  Harnblase.    TF  verdiclite  Wand  auf  dem  Durchsclinitt ,  7*  ver- 
größerter mittlerer  Prostatalappen.   Die  Innenfläclie  der  Blase  ist  selir  ausgesprochen  trabekulär. 

Divertikel  sitzen  am  meisten  in  den  unteren  seitlichen  Abschnitten, 
einzeln  oder  in  großer  Zahl.  Durchschnittlich  haselnußgroß,  können  sie 
weit  größer  werden  und  die  Harnblase  selbst  tibertreffen.  Der  Ein- 
gang ist  stets  halsförmig  eingeschnürt. 

Erworbene  und  angeborene  Divertikel  (s.  S.  716)  neigen  zu  Entzündungen 
und  Konkrementbildungen. 

3.  Dilatation. 

Bei  Behinderung  des  Abflusses  dehnt  der  Harn  die  Blase  er- 
heblich aus.  Geschieht  es  intrauterin  (durch  Klappenbildung  der 
Urethra,  S.  720),  so  kann  die  dilatierte  Blase  bzw.  Bauchhöhle  ein 
Geburtshindernis  bilden.    Extrauterin  kann  die  Blase  bis  zum  Nabel 
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aufsteigen,  ihre  Wand  muß  dann  erheblich  verdünnt  werden.  Die 
Dilatation  stellt  sieh  auch  bei  Erschwerung  des  Harnabflusses  und 
bei  Lähmung  der  Blasenmuskulatur  (bei  Eückenmarksaffektionen  usw.) 
ein.  Wenn  sie  durch  Erschwerung  des  Abflusses  bedingt  ist,  tritt  bald 
Hypertrophie  und  Zersetzung  des  Harnes  mit  Entzündungsprozessen  hinzu. 

4.  Verletzungen. 

Durch  übermäßige  Dilatation  der  Blase  kommt  eine  spontane  Zerreißung 
kaum  je  zustande.  Dagegen  kann  ein  Trauma  das  mäßig  oder  stark  gefüllte 
Organ  zum  Platzen  bringen.  Ferner  sind  bei  Brüchen  des  Beckens  Verletz- 
ungen durch  die  Fraktnrfragmente  möglich.  Die  Zerreißung  kann  in  die 
Bauchhöhle  und  in  das  Beckenzellgewebe  erfolgen,  im  ersteren  Falle  tritt 
HarninfiUration  und  eitrige  Entzündung,  im  zweiten  eine  meist  tödliche  Peri- 
tonitis ein,  die  nur  selten  durch  frühzeitige  Operation  verhütet  werden  kann 
und  natürUch  besonders  leicht  eintritt,  wenn  eine  bakterielle  Blasenentzündung 
bestand. 

5.  Zirkulationsstörungen. 

Blutungen  entstehen  bei  übermäßiger  Hyperämie,  bei  Skorbut,  Pocken, 
bei  Entzündungen,  Tumoren  und  aus  pathologisch  erweiterten  Gefäßen  (s.  S.  389), 
den  »Blasenhämorrhoiden«,  die  als  blaue  Prominenzen  meist  am  Urethra- 
eingange  sitzen,  aber  auch  in  der  übrigen  Blasenwand  vorkommen.  Sie  bluten 
zuweilen  beträchtlich,  verengen  auch  die  Öffnung  der  Harnröhre.  Ödem  findet 
sich  bei  Stauungshyperämie  und  bei  Entzündungen,  auch  der  Umgebung.  Die 
Schleimhaut  ist  gallertig,  wulstig,  schlotternd,  verdickt. 

6.  Entzündungen,  Cystitis. 

Entzündungen  der  Harnblase  entstehen  meist  durch  Bakterien,  die 
von  der  Urethra  aus  oder  mit  dem  Katheter  hineingelangten,  seltener  von  der 
Niere  kamen  oder  vom  Blute  aus  in  die  Wand  abgesetzt  wurden.  Begünstigend 
ist  Harnstauung  und  die  Gegenwart  reizender  Fremdkörper  (Blasen- 
steine usw.).  Auch  chemische  irritierende  Substanzen  (Kanthariden  usw.) 
können  Cystitis  machen.  Die  Bakterien  sind  in  erster  Linie  Bacterium  coli 
und  Proteus  vulgaris,  ferner  die  pyogeuen  Kokken,  die  Gonokokken  und 
andere.  Bei  Gegenwart  des  Bacterium  coli  ist  die  Harnreaktion  gewöhnlich 
sauer  (Schmidt  und  Aschoff),  bei  Anwesenheit  des  Proteus  alkalisch. 

Die  Entzündung  zeigt  Schwellung  der  Schleimhaut,  Faltenbildung 
und  Hyperämie,  die  gern  Blutungen  mit  sich  bringt,  ferner  Ab- 
stoßung des  Epithels  und  flache  Geschwürsbildung.  Der  Harn  ist  trübe 
durch  desquamierte  Epithelien  und  Leukozyten.  Bei  langer  Dauer  greift 
die  Entzündung  tiefer.  Das  Bindegewebe  wird  reichlicher,  derber,  auch 
zwischen  der  Muskulatur,  so  daß  die  Wand  dicker,  fester,  starrer, 
sklerotisch  wird.  Auch  die  Muskulatur  kann  zunehmen,  wenn  zugleich 
eine  Erschwerung  des  Harnabflusses  besteht.  Von  der  Schleimhaut 
gehen  noch  andere  Veränderungen  aus.  Wenn  Stagnation  des  Harns 
die  Grundlage  der  Cystitis,  der  Harn  zersetzt  ist,  vor  allem  bei  Läh- 
mungen, entstehen  diphtherische  Prozesse  (Fig.  756).  Es  bilden  sich 
zumal  auf  Schleimhautfalten,  flache,  leicht  unebene  Pseadomembranen 
aus  nekrotischem  Oberflächengewebe  und  aus  Exsudat.  Diese  Membranen 
sind  trüb-graugelb  oder  gern  schmutzig-grau,  graubraun,  grünlich  oder 
schwärzlich-grünlich  gefärbt.  Stoßen  sie  sich  ab,  so  bleiben  Geschwüre 
zurück.  Die  übrige  Schleimhaut  ist  in  wechselnden  Graden  hämorrhagisch 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


infiltriert.  Zuweilen  werden  die  Pseudomembranen  mit  Kalksalzen  in- 
krustiert. Oder  es  kommt  in  den  tieferen  Schichten  der  Wand  zu  In- 
filtrationen mit  Eiterkörperchen  oder  zu  ausgedehnteren  oder  um- 
schriebenen Eiterungen.  Der  Blaseninhalt  ist  dann  reichlich  mit  Eiter- 
körperchen  untermischt.  Bei  Stehen  des  Harns  in  der  Blase  senken  sie 
sich  in  die  Tiefe  und  man  findet  hier  den  Harn  fast  rein  eitrig. 

Die  Abszesse  können  sich  in  das  Blasenlumen  entleeren  oder  auch 
nach  außen  fortschreiten  und  event.  auch  hierher  perforieren.  Geschiebt 
das  in  dem  peritoneumfreien  Teil  der  Blase,  so  entsteht  eitrige  Para- 
cystitis,  wenn  es  in  das  Peritoneum  vor  sich  geht,  eitrige  Bauchfell- 
entzündung. Auch  bei  der 
diphtherischen  Cystitis  kann 
durch  tiefgreifende  Nekrose 
und  Abstoßung  des  toten  Ge- 
webesP  erforation  entstehen, 
am    leichtesten,    wenn  die 
Blasenwand  verdünnt  ist. 

In  Divertikeln  wird  der 
entzündliche  Prozeß  sich  beson- 
ders intensiv  entwickeln  und 
leichter  als  anderswo  zur  Per- 
foration führen. 

Durch  Fortpflanzung  der 
Cystitis  in  die  Ureteren  und  in 
das  Nierenbecken  entsteht  Fj- 
elonephritis  (s.  S.  695). 

Über  Cystitis  cystica 
s.  S.  712, 

Zuweilen  bilden  sich  in  der 
Nähe  der  Urethra  multiple  pro- 
minieren de  miliare  Gebilde,  an- 
geschwollene Ij^mphatische 
Follikel.  Nach  abgelaufenen 
Entzündungen  zeigen  sie  manch- 
mal eine  schwarzgraue  Pigmen- 
tierung, die  in  ihren  Randteilen 
sitzt  und  deshalb  in  Form  von 
ring-  oder  halbmondförmigen 
Figuren  hervortritt  (Fig.  757). 


Fig.  756. 

Diphtherisclie  Cystitis.  U  f/rethra,  0  linke  Ureterenmündung, 
I)  Eingang  in  ein  Divertikel.  Der  größte  Teil  der  Blasen- 
scMeimhaut  ist  über  den  quer  verlaufenden  Falten  mit 
schmutzig  gelbgrauen,  zum  Teil  graugrünen  Pseudomembranen 
von  körniger  Oberfläche  bedeckt.  Bei  a  auch,  einzelne  fleckige 
Beläge.  Im  oberen  Teil  der  Blase  nocb  unveränderte,  etwas 
injizierte  Schleimhaut. 


Die  tuberkulösen  Prozesse  beginnen  mit  der  Bildung  von  Knötchen, 
die  verkäsen,  aufbrechen  und  lentikuläre  Geschwüre  veranlassen.  Diese 
vergrößern  sich,  fließen  zusammen  und  können  große  Teile  der  Schleim- 
haut, unter  Umständen  die  ganze,  einnehmen.  Ihr  Rand  ist  zackig, 
buchtig,  ihr  Grund  uneben  durch  in  ihm  entstandene  Tuberkel  oder  in 
dünner  oder  dickerer  Schicht  verkäst. 


Die  Blasentuberkulose  gesellt  sich  besonders  zur  Nierentuberkulose,  weil 
die  von  oben  kommenden  Bazillen  sich  in  der  Schleimhaut  festsetzen,  sie  kann 
sich  aber  auch  an  Prostata-  und  Samenblasentuberkulose  anschließen.  Sie  ist 
beim  Manne  ungleich  häufiger  als  beim  Weibe,  weil  der  Harn  bei  ihm  sich 
leichter  unvollständig  entleert  und  weil  bei  ihm  auch  der  für  das  Weib  feh- 
lende Infektionsweg  von  den  Genitalien  her  in  Betracht  kommt. 
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Als  Malakoplalde  hat  v.  Hansemann  eine  in  weichen,  prominierenden 
und  ulzerierenden  Plaques  auftretende  Veränderung  der  Harnblasenschleimhaut 
beschrieben,  die  sich  mikroskopisch  durch  eine  Infiltration  mit  großen  rund- 
lichen Zellen,  durch  Hämosiderinbildung  auszeichnet  und  ätiologisch  nicht  auf- 
geklärt ist.  Sie  findet  sich  bei  Entzündungen  der  Harnblase  und  soll  zur 
Tuberkulose  Beziehung  haben  können. 

7.  Konkremente   der  Harn- 
blase und  des  Nieren- 
beckens. 

Die  Harnblase  enthält  häufig 
Konkremente,  Blasensteine,  die 
zum  Teil  schon  im  Nierenbecken 
(S.  710)  gebildet  sind,  jedoch  in 
der  Blase  größer  Werden  (Fig. 
758—760).  Meist  findet  sich  nur 
ein  Stein,  zuweilen  auch  mehrere, 
bis  zu  Hunderten. 

BiRCH-HißSCHFELD  fand  einmal 
bei  Striktur  der  Urethra  120  würfel- 
artig geformte  Phosphatsteine  im 
Gesamtgewicht  von  50  g. 

Die  Grröße  wechselt  zwischen  der  einer  Erbse  und  eines  Hühner- 
eies. Doch  kommen  noch  umfangreichere  Steine  vor.  Deschamp  sah 
einen  von  1593  g  und  325  mm  Umfang.  Die  Form  ist  meist  länglich, 
eirund,  aber  auch  völlig  rund,  walzenförmig,  knollig  oder  durch  die 
Form  eines  Fremdkörpers  bestimmt,  um  den  die  Abscheidung  erfolgte 
(s.  u.j.  Mehrfache  Steine  bekommen  meist  Schliffflächen  (Fig.  758).  Die 
Oberfläche  ist  glatt,  feinhöckrig 
oder  stachelig.  Die  Steine  sind 
häufig  geschichtet,  durch 
konzentrische  Lagen  verschie- 
dener Zusammensetzung.  Sie 
sind  überhaupt  nur  selten  aus 
einer  Substanz  aufgebaut,  doch 
trennt  man  sie  nach  den  vor-  ^ 

wiegenden      Bestandteilen      in       2wei  Harnsteine  (von  aunkelgrauer  Farbe)  mit  leicht  ab- 

mehrere  Gruppen.    Uratsteine  geflacMen  Seiten, 

bilden  den  Kern  vieler  Harnsteine. 

Man  unterscheidet: 

1.  Steine,  vorzugsweise  aus  Harnsäure  und  harnsauren 
Salz  en. 

a)  Reine  Harnsäuresteine  sind  meist  klein,  erbsen-  bis  taubeneigroß, 
rundlich,  wenn  mehrere  vorhanden  facettiert,  gelblich,  rötlich,  maha- 
gonibraun, feinkörnig  oder  glatt,  meist  sehr  fest  und  dicht.  Die  Schnitt- 
fläche ist  glatt,  konzentrisch  geschichtet.  Die  Bildung  beginnt  in  der  Regel 
im  Nierenbecken. 

b)  Aus  harnsau  reu  Salzen,  meist  harnsaurem  Ammoniak  und  harn- 
saurer Magnesia,  gebildete  Steine  (Uratsteine)  (Fig.  759)  sind  seltener 
rein  als  die  vorigen,  häufig  mit  phosphorsauren  Salzen  gemischt,  meist  so,  daß 


Fig.  757. 

Teil  der  Harnblasenscbileimliaut  nach,  lange  voraufge- 
gangener abgelaufener  Cystitis.  V  Ureter,  Ur  Ureteren- 
mündungen.  Die  Ij'mphatischen  Follikel  der  Schleim- 
haut sind  dadurch  deutlich,  daß  sie  von  einem  duntel- 
gekörnten  Ring  oder  Halbmond  umgeben  sind,  der  einer 
Pigmentierung  durch  Blutfarbstoif  entspricht. 
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die  Urate  den  Kern  bilden.  Auch  kann  sich  noch  eine  äußere  Schicht  von 
phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  bilden. 

Die  Steine  aus  harnsaurem  Ammoniak  sind  meist  klein,  selten  über 
taubeneigroß,  rundlich,  oft  etwas  abgeplattet,  mattgelb  (lehmfarben),  feinhöckrig, 
brüchig,  die  Bruchfläche  körnig.  Steine  aus  harnsaurer  Magnesia  zeigen  asch- 
graue Färbung. 


Fig.  759. 

Harnstein,  links  von  der  Schnittfläche,  rechts  von  außen  gesehen.   Die  Schnittfläche  zeigt  eine  Zusammen- 
setzung aus  verschieden  gefärbten  konzentrischen  Schichten,  die  Oberfläche  ist  feinhöckrig. 

'  Die  harnsäurehaltigen  Steine  entstehen  besonders  bei  der  sogenann- 
ten sauren  Harngärung  und  bei  überreichlicher  Gegenwart  der  Harn- 
säure im  Harn. 

2.  Steine,  vorwiegend  aus  phosphorsauren  Salzen. 

a)  Steine  aus  phosphorsaurem  Kalk  sind  meist  klein,  rundlich, 
ziemlich  fest,  gelb-  bis  grauweiß,  glatt,  auf  der  Schnittfläche  geschichtet. 

b)  Tripelphosphatsteine  können  bedeutende  Größe  erreichen,  sind 
häufig  abgeplattet,  zuweilen  nierenförmig,  locker,  erdig,  rauh,  grauweiß. 

c)  Steine  aus  reinem  kohlensaurem  Kalk  sind  selten,  meist  sehr 
klein,  rein  weiß,  kreideartig. 


• 


Fig.  760. 

Harnstein,  aus  Phosphaten  bestehend,  von  der  Schnittfläche.   Natürliche  Größe.   Die  Fläche  ist  weiß.  Die 
dunkeln  Fleckchen  entsprechen  kleinen  Lücken  und  Spalten. 

Die  Phospatsteine  (Fig.  760)  bilden  sich  bei  alkalischer  Harn- 
gärimg.  Auf  harnsäurebaltige  Steine  kann  es  bei  eintretender  alka- 
lischer Harnbeschaffenheit  zum  Niederschlag  neuer  Schichten  von  Phos- 
phaten kommen. 

3.  Steine  aus  oxsalsaurem  Kalk  treten  seltener  rein,  meist  ge- 
mischt mit  den  anderen  Steinbildern  auf. 


Geschlechtsorgane. 
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Die  Oxalatateine  können  sehr  groß  werden,  zeigen  bedeutendes  spe- 
zifisches Gewicht  und  Härte.  Sie  sind  rundlicli,  stachelig  (Maulbeer- 
stein), nur  kleine  Steine  sind  glatt.  Die  Farbe  ist  bräunlich  bis  schwärz- 
lich, die  Schnittfläche  dicht,  konzentrisch  gestreift. 

4.  Zystinsteine  sind  selten,  meist  eiförmig,  von  mäßiger  Größe,  braun- 
gelb wachsartig,  auf  der  Bruchfläche  glänzende  Krystallblättchen.  Zuweilen 
wird  der  Zystinkern  von  einer  Schale  aus  Phosphaten  oder  Harnsäure  umgeben. 
Xanthinsteine  sind  außerordentlich  selten,  von  mäßiger  Größe,  gewöhnlich 
eiförmig,  abgeplattet,  glatt,  zinnoberfarben.  geschichtet. 

Seltene  Bestandteile  sind:  Kieselsäure,  Benzoesäure,  schwefel- 
saurer Kalk.  Ein  40  g  schwerer  Indigostein  wurde  von  Oed  in  einer 
zystisch  degenerierten  Niere  gefunden.  Chiari  sah  im  Nierenbecken  bei 
Pyelitis  Steine  mit  reichlichen  Indigomengen.    Über  Eiweißsteine  s.  S.  711. 

Die  AusfälluDg  der  Steinbildner  genügt  allein  nicht  zur  Bildung  der 
Steine. 

Ebstein  hat  gezeigt,  daß  die  Abscheidung  in  eine  eiweißartige 
Grundsubstanz  erfolgt,  die  man  in  Harnsäuresteinen  nachweisen  kann, 
wenn  man  sie  in  Formalin  legt,  welches  die  harnsauren  Salze  löst  (Orth). 
Nach  Lösung  der  Salze  bleibt  sie  in  konzentrischen  Lagen  zurück.  Die 
Harnsteine  setzen  also  das  Vorhandensein  organischer  Niederschläge 
voraus,  die  bei  abnormer  Beschaffenheit  der  Harnwege  entstehen. 

Zwischen  Blasenkatarrh  und  Steinbildung  besteht  ein  Cir- 
culus  vitiosus.  Der  Stein  veranlaßt  Cystitis  und  diese  wieder  Nieder- 
schläge, besonders  von  Phosphaten.  Ebenso  wirken  Fremdkörper, 
die  manchmal  Kerne  von  Blasensteinen  sind:  Katheterstücke,  Kno- 
chenfragmente, Haarnadeln,  ferner  auch  Parasiten,  Blutkoagula,  Tumor- 
stücke, nekrotische  Wandteile  usw.  Die  Steine  bewirken  vor  allem 
Blasenkatarrh.  Durch  Verlegung  der  Urethra  erschweren  sie  den 
Harnabfluß  und  veranlassen  Hypertrophie  der  Blasenwand.  Auch 
große  Steine  machen  unter  Umständen  keine  ernsteren  Beschwerden. 
Kleine  Steine  können,  besonders  beim  Weibe,  mit  dem  Harn  entleert 
werden.  Rauhe  Steine  erzeugen  Blutungen  und  Ulze rationen,  die 
selten  eine  Perforation  herbeiführen.  Nicht  selten  sitzen  Steine  in 
Divertikeln,  gelegentlich  auch  in  offenen  Urachusabschnitten. 

8.  Tierische  Parasiten. 

Von  den  Ureteren  aus  kommen  in  die  Blase  Echinococcusblasen,  Distomum 
haematobium  (S.  14),  Filaria  sanguinis  (S.  14),  nach  Verwachsung  mit  dem 
Darm  und  Perforation  Askariden  und  Oxyuren.  Von  Protozoen  wird  nach 
Makchand  und  Miura  Trichomonas  vaginais  (S.  18)  angetroffen. 

9,  Geschwülste. 

Fibrome  der  Blasenwand  sind  selten,  ebenso  glattzellige  Myome,  die 
knollig  nach  innen  vorspringen.  Auch  Sarkome  sind  nicht  häufig.  Inter- 
essant sind  Misehgeschwülste,  die  neben  sarkomatösem  Gewebe  quergestreifte 
Muskulatur,  Knorpel  und  Knochen  enthalten  können  (s.  S.  332).  Sie  bilden 
knollig  vorspringende,  zuweilen  multiple  Tumoren  und  haben  Blutungen  und 
Verlegung  der  Urethra  oder  der  Ureteren  zur  Folge. 

Ein  häufiger  Tumor  (Fig.  305,  761)  ist  die  Zottengesehwulst,  das 
papilläre  Fibrom,  das  Blumenkohlgewächs  (s.  auch  S.  712). 

Primäre  Krebse  (Fig.  762)  sind  selten,  beim  Weibe  nur  vereinzelt 
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beobachtet.  Sie  bilden,  meist  in  den  tieferen  Blasenabschnitten,  mäßig- 
prominierende  flachere  Knoten,  die  ulzerieren  können.  Neben  den  Krebsen 
wurden  zuweilen  Blasensteine  gefunden. 


Fig.  761. 

Zottenpolyp  der  Harnblase,    i/ Lumen  der  Blase,  i?Wand,  PP  Prostata.    Z  der  Zottenpolyp,  der  sich  bei  aa 

aus  der  Blasenwand  erhebt. 

Häufiger  sind  sekundäre  Karzinome  durch  Übergreifen  von  Prostata- 
krebsen (s.  S.  679)  oder  von  Uteruskrebsen  (s.  S.  654,  Fig.  695).  Metastatische 
Krebse  sind  sehr  selten. 


Harnblasen-Karzinom,  Längsschnitt,       Harnblase,  i/' Urethra,  P  ^  Blasenwaud,  (7  Karzinom,  welches  in  die 
Blase  als  knolliger,  zerrissener  Tumor  vordringt,  andererseits  die  Wand  nach  außen  durchwiichert,  die  zwischen 
a  und  a  zerstört  und  deshalb  nicht  mehr  sichtbar  ist. 

IV.  Harnröhre. 

1.  Mißbildungen. 

Im  Verlauf  der  männlichen  Urethra,  meist  im  membranösen  Teile,  kommen 
embryonale  Klapp enbildungeu  vor,  die  den  Abfluß  des  Harns  erschweren. 
Kongenitale  Harnstauung  und  Hydronephrose  ist  die  Folge. 


Geschlechtsorgane. 
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2.  Verletzungen. 

Verletzungen  werden  durch  Trauma  (Sturz  und  Stoß  auf  den  Damm), 
durch  den  Katheter,  durch  Fremdkörper  oder  durch  Blasensteine  hervor- 
gerufen, beim  Weibe  durch  Quetschung  bei  der  Geburt  (durch  den  Fötus  oder 
durch  Instrumente).  Die  Verletzungen  der  männlichen  Harnröhre  sind  gefähr- 
licher als  die  der  weiblichen.  Wichtig  ist  der  Sitz  der  Läsion,  am  bedenk- 
lichsten wirkt  sie  in  der  Pars  membranacea  und  bulbosa.  Die  wichtigste 
Gefahr  ist  eine  Urininfiltration.  Nach  der  Heilung  treten  Verengerungen, 
Strikturen,  ein. 

Der  Katheter  kann  die  sogenannten  falschen  Wege  bohren,  am  häu- 
figsten an  der  Pars  bulbosa,  manchmal  mehrere  hintereinander.  Die  meisten 
enden  blind,  andere  führen  in  die  Urethra  zurück.  Der  in  sie  eindringende 
Harn  infiltriert  das  Gewebe  und  erregt  Entzündungen. 


3.  Entzündungen. 

Die  wichtigste  Entzündung  ist 
die  infektiöse  Blennorrhoe,  der 
Tripper,  die  Gonorrhoe.  Sie  wird 
durch  den  Gronococcus  (S.  29)  be- 
dingt. 

Die  Entzündung  ist  in  erster 
Linie  in  der  Schleimhaut  loka- 
lisiert, in  frischen  Fällen  namentlich 
in  der  Nähe  des  Orificium,  später 
aber  in  der  ganzen  Urethra.  Sie  liefert 
ein  reichliches,  gelbliches  bis  grün- 
liches Exsudat  aus  Eiterzellen,  Epi- 
thelien  und  roten  Blutkörperchen. 
Die  Kokken  liegen  vorwiegend  in  den 
Eiterzellen. 

Die  Entzündung  der  Pars  pendula, 
des  Bulbus  und  der  Pars  membranacea 
wird  als  Urethritis  anterior  be- 
zeichnet, die  der  Pars  prostatica  als 
U.  posterior.  Die  Kokken  dringen  in 
das  Plattenepithel  nur  wenig,  in  das 
Zylinder  epithel  der  Drüsen  tiefer  bis  in 
das  Bindegewebe  vor.  Die  Gonorrhoe 
kann  unter  Vermittlung  der  gleichfalls 
erkrankenden  Samenwege  durch  das 
Vas  deferens  auf  den  Nebenhoden 
übergreifen  und  Epididymitis  (S.  670) 
erzeugen.   Seltener  ist  eitrige  Prostatitis  (S.  675). 

Auch  metastatis che  Entzündungen  sind  möglich,  so  eitrige  Gelenk- 
prozesse, Sehnenscheidenentzündungen  und  Endokarditis. 

Ziemlich  oft  geht  aus  der  akuten  Gonorrhoe  eine  chronische  her- 
vor (Nachtripper).  Es  finden  sich  zellige  Infiltration  des  Bindege- 
webes, Erosionen  des  Epithels  und  Greschwüre,  deren  Heilung  sehr  gern 
von  narbigen  Schrumpfungen,  Verengerungen  und  Strikturen  gefolgt 
ist  (Fig.  763),  die  am  häufigsten  im  Anfangsstück  der  Pars  membranacea 
sitzen.    Manchmal  finden  sich  mehrere  Strikturen.    Ihre  Ausdehnung 


Fig.  763. 

Striktur  der  Uretlira  nach  Gonorrlioe.  ü  Urethra, 
M  Pars  memhranacea,  C  kavernöses  Gewebe.  S  ver- 
engte Stelle  mit  narbiger,  ausstrahlender  Schleim- 
haut, 5  Narbengewebe  in  das  kavernöse  Gewebe 
hineingehend.  In  der  verengten  Stelle  eine  in  die 
Weichteile  am  Damm  führende,  durch  eine  Sonde 
bezeichnete  Perforationsölfnung. 
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wechselt.  Die  Folgen  der  Striktur  sind  von  dem  Grade  der  Ver- 
engerung abhängig,  die  im  Laufe  der  Jahre  zunehmen  kann.  Sie  hin- 
dert die  Entleerung  des  Harns.  In  den  früheren  Stadien  überwindet 
die  hypertrophierende  (S.  714)  Blase  das  Hindernis,  später  vermag  sie 
es  nicht  mehr  oder  nicht  ausreichend. 

Andere  Verengerungen  haben  die  gleiche  Folge,  so  die  nach  Trauma 
(S.  721)  entstehenden  Striktur en  und  die  durch  Tumoren  bedingten  Ver- 
engerungen. 

Neben  der  Blasenhypertrophie  entsteht  eine  Dilatation,  die  sich 
durch  die  Ureteren  aufs  Nierenbecken  fortsetzt.  Infektion  des  stagnierenden 
Harns  bewirkt  Zystitis  und  Pyelonephritis. 

Zwischen  Blase  und  Striktur  können  Ulzerationen  entstehen,  die 
Wand  der  Urethra  durchfressen,  Urininfiltration  des  Zellgewebes  und 
Vereiterung  bewirken,  die  nach  Damm,  Scrotum,  Inguinalgegend  und 
Oberschenkel  übergreifen  und  durchbrechen  kann,  dann  entsteht  eine 
Harnfistel. 

Die  sonstigen  Entzündungen  der  Urethra  haben  keine  selbständige  Be- 
deutung. Beim  Weibe  greifen  (puerperale)  Entzündungen  der  Vulva  und 
Vagina  auf  die  Harnröhre  über.  Auch  kommen  sekundäre  Entzündungen  bei 
Infektionskrankheiten  vor  (so  bei  Typhus,  Scharlach,  Masern,  Pocken, 
Cholera). 

Eine  Urethritis  mit  einer  fibrinösen  Pseudomembran  vom  Orificium  bis 
zur  Pars  prostatica  wurde  vereinzelt  bei  Männern  beobachtet.  Ätiologisch  war 
ein  Zusammenhang  mit  voraufgegangener  lujektion  ätzender  Flüssigkeit  wahr- 
scheinlich. 

Tuberkulöse  Prozesse  entstehen  als  Fortleitung  von  der  Blase  oder 
Prostata  unter  Umständen  in  der  ganzen  Urethra,  beim  Weibe  (als  Lupus) 
von  den  äußeren  Genitalien. 

Syphilitische  Initialsklerosen  wurden  zuweilen  gesehen. 

4.  Geschwülste. 

Papilläre  multiple  Wucherungen  kommen  beim  Manne  und  Weibe  vor. 
Sie  verengen  die  Urethra.  Auch  größere  gestielte  fibröse  Tumoren  kommen 
beim  Weibe  vor.  Sie  können  so  gefäßreich  sein,  daß  sie  wie  erektile  Tumoren 
an-  und  abschwellen.  Auch  hämorrhoidenähnliche  Knoten  werden  gefunden, 
ferner  seltene  Drüsenpolypen^  die  kleine  Zystchen  enthalten  können. 

Das  Karzinom  ist  primär  sehr  selten,  sekundär  von  dem  Uterus,  der 
Vulva,  von  der  Prostata  und  dem  Penis  übergewuchert. 

5.  Cowpersche  Drüsen. 

Die  Cowperschen  Drüsen  können  an  Entzündungen  der  Urethra  teil- 
nehmen und  event.  vereitern,  sich  zystisch  erweitern  und  primären  Krebsen 
als  Ursprungsstätte  dienen. 

V.  Anhang.   Die  Nebennieren. 

1.  Mißbildungen. 

Die  Nebennieren  fehlen  selten,  sind  aber  zuweilen  mangelhaft  aus- 
gebildet, regelmäßig  als  Teilerscheinung  der  schweren  Mißbildungen  des  Groß- 
hirns (Anenzephalie  usw.).  Sie  sind  dann  erheblich  verkleinert  oder  nur  als 
Rudimente  vorhanden. 
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Über  akzessorische  Nebennieren  siehe  S.  218.  Sie  kommen  vor  an  der 
Oberfläche  der  Niere  (S.  218)  neben  dem  Plexus  solaris,  im  Ligamentum 
latum  (Marchand,  S.  655),  neben  dem  Samenstrang  (Ajutolo),  am  Neben- 
hoden (Wiesel),  an  der  Unterfläche  der  Leber  (Schmorl). 

2.  Zirkulationsstörungen. 

Blutungen  kommen  nach  Trauma,  nach  hämorrhagischer  Diathese,  nach 
Infektion  vor,  hauptsächlich  aber,  und  in  größtem  Umfange  bei  Verschluß 
(Thrombose  oder  Geschwulstentwicklung)  der  Vene.  Das  Organ  (Fig.  764) 
kann  über  hühnereigroß  anschwellen  (Infarkt  der  Nebenniere).  Die 
Hämorrhagie  erfolgt  innen,  die  Rinde  wird  nach  außen  verdrängt.  Das  gerin- 
nende Blut  gibt  der  Nebenniere  eine  prall  elastische  Konsistenz.  Auch  bei 
Neugeborenen  kann  man  Blutungen  in  die  Nebennieren  beobachten. 

3.  Entzündungen. 
Eitrige  Entzündungen  sind  selten. 

Bei  infektiösen  Allgemeinerkrankungen  wurden  (R.  Oppenheim  und  Löper) 
Blutungen,  herdförmige  Ansammlungen  von  Leukozyten  und  Lymphozyten  in 
kleinen  lymphatischen  Bezirken  angetroffen. 


Fig.  764. 

Metastatisches  Karzinom  der  Nebenniere  mit  umfangreiclier  hämorrliagisclier  Infarzierung.    C  C  Karzinom- 
knoten, J  Infarkt. 

Am  wichtigsten  sind  die  tuberkulösen  Prozesse  (Fig.  765),  selten  als 
miliare  Knötchen.  Man  findet  einzelne  oder  mehrere  erbsen-  bis  nußgroße, 
selten  größere  Knoten,  oder  eine  knotige  konfluierende  Verkäsung  des 
ganzen  Organes  mit  Verdickung  und  höckriger  Auftreibung.  Der  Prozeß 
zerstört  das  Mark  und  unter  Umständen  auch  die  gesamte  Rinde.  Nur 
mikroskopisch  kann  man  dann  noch  kleine  Reste  finden.  Später  wird 
der  Käse  in  eine  bindegewebige  narbige  Kapsel  eingeschlossen  und 
teilweise  mit  Kalk  imprägniert. 

Syphilis  ist  weit  seltener.  Bei  Neugeborenen  (Guleke,  Aschoff)  sieht 
man  gelegentlich  gummöse  Knoten  aus  zentraler  Nekrose  und  einem  Hofe  von 
Granulationsgewebe  gebildet  (Fig.  766).  Bei  Erwachsenen  sind  die  Gummata 
noch  weniger  häufig.  Ältere  Herde  zeigen  derbe  schwielige  Umwandlung  der 
peripheren  Teile.  Vielleicht  kann  die  Syphilis  auch  in  Form  indifferent  aus- 
sehender bindegew^ebiger  Schrumpfung  enden  (Simmonds). 
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4.  Regressive  Veränderungen. 

Amyloidentartung  ist  bei  allgemeiner  Erkrankung  nicht  selten.  Das 
Organ  hat  dann  eine  größere  Dicke,  eine  festere  Konsistenz  und  eine  glasige 
Schnittfläche.  Die  amyloide  Substanz  liegt  hauptsächlich  an  der  Außenfläche 
der  Blutgefäße. 


Fig.  765. 

Verkäsung  der  Nebenniere.    Von  dem  Organ  ist  nicMs  mehr  zu 
sehen,  es  ist  durch  den  Käse  T  T  ersetzt ,  der  rings  von  Binde- 
gewebe B  umgeben  ist.    i'"  Fettgewebe. 


Fig.  766. 

Kogenitale  Gummata  der  Nebenniere. 
SS  Gummata,  in   Nekrose  begriffen. 
R  Nebennierenrinde. 


5.  Lymphangiektasien. 

Zystische  Erweiterungen  von  Lymphgefäßen  wurden  einige  Male  be- 
schrieben (Sick).  Es  handelte  sich  um  einzelne  oder  viele  Zysten  mit  wäß- 
rigem Inhalte.  Ich  sah  einen  solchen  Fall,  den  Bossard  beschrieb.  Das 
Organ  war  kleinapfelgroß. 

6.  Geschwülste. 

Von  Tumoren  der  Bindegewebereihe  kommt  das  Lipom  (Brüchanow) 
und  das  Sarkom  vor.  Letzteres  bot  die  Struktur  eines  Spindelzellen-  oder 
Fibrosarkoms ,  oder  eines  Myxosarkoms  oder  Lymphosarkoms.  Die  befallene 
Nebenniere  wird  ganz  zerstört. 

Weichselbaum,  Brüchanow,  Ribbert,  Oberndorfer  fanden  je  einen 
Tumor  aus  marklosen  Nervenfasern  und  Ganglienzellen. 

Häufig  trifft  man  in  der  Nebenniere  kleine,  Stecknadelkopf-  bis  kirsch- 
große und  etwas  umfangreichere  Adenome,  die  im  Bau  mit  der  Rinde  über- 
einstimmen, aber  eine  nicht  parallele,  unregelmäßige  Anordnung  der  meist 
fetthaltigen  Zellstränge  zeigen. 

Über  die  malignen  Adenome,  die  Hypernephrome  s.  S.  288. 


7.  Die  Bedeutung  der  Nebennierenerkrankungen. 

Vernichtung  der  Nebenniere  durch  pathologische  Prozesse  (besonders 
durch  Tuberkulose)  erzeugt  den  Morbus  Addisonii,  s.  S.  55.  (Über  die  Haut- 
pigmentierung  dabei  s.  S.  105.)  Während  man  einerseits  den  Untergang  der 
Nebennierenrinde  dafür  verantwortlich  macht  und  ein  event.  Ausbleiben  des 
Addison  aus  dem  Vorhandensein  akzessorischer  Nebennieren  (S.  218)  erklärt, 
meint  Wiesel,  daß  die  funktionellen  Störungen  abhängen  von  den  chromaffinen 
Zellen  der  Marksubstanz  und  dem  chromaffinen  System  (besonders  des  Plexus 
coeliacus)  überhaupt.    Sein  Fehlen  bewirke  den  Addison.    Die  Zerstörung  der 
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Nebenniere  sei  wirkungslos  bei  intaktem  übrigen  cbromaffinen  System.  Weitere 
Untersuchungen  darüber  und  über  den  Zusammenhang  zwischen  der  lokalen 
Veränderung  und  der  Allgemeinerkrankung  (Fortfall  der  Blutdruckregulation?, 
Fortfall  einer  anders  wirkenden  inneren  Sekretion?,  Fortfall  entgiftender  Pro- 
zesse ?)  sind  notwendig. 


Dreimidzwanzigster  Abschnitt. 

Bewegungsorgane. 

A.  Das  Knochensystem. 

I.  Das  Skelett  mit  Ausschluß  der  Gelenke, 
a)  Mißbildungen  und  Wachstumsstörungen. 

Mißbildungen  des  Knochensystems  als  Teilerscheinungen  komplizierterer 
Abnormitäten  haben  keine  selbständige  Bedeutung  und  sollen  uns  deshalb  hier 
nur  kurz  beschäftigen. 

Der  Zwergwuchs  (die  Nanosomie)  stellt  nur  in  einem  kleinen  Teile  der 
Fälle  eine  selbständige,  von  anderen  Erkrankungen  unabhängige  Affektion  dar 
und  kann  dann,  abgesehen  von  der  Kleinheit  aller  Körperteile,  ein  normales 
Verhalten  bieten.  Seine  Ätiologie  ist  unbekannt.  Meist  ist  der  Zwergwuchs 
die  Folge  einer  mangelhaften,  durch  Erkrankungen  (vor  allem  Rhachitis,  s.  u.) 
bedingten  Skelettentwicklung.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  der  patholo- 
gischen und  der  selbständigen  Nanosomie  besteht  aber  nicht. 

Der  Riesenwuchs ,  der  auch  zum  Teil  eine  von  anderen  Anomalien 
unabhängige  Wachstumserscheinung  darstellt,  ist  in  vielen  Fällen  mit  sonstigen 
pathologischen  Prozessen  kombiniert. 

Der  partielle  Riesenwuchs  beruht  auf  embryonaler  Anlage,  wird  aber 
zuweilen  erst  nach  einer  Reihe  von  Jahren  (manchmal  nach  Trauma)  bemerk- 
bar. Einzelne  Extremitäten,  Finger,  Zehen  zeigen  samt  den  Weichteilen  ein 
übermäßiges  Wachstum. 

Mißbildungen  sind  ferner  die  mannigfachen  Anomalien  der  Extre- 
mitäten, die  Verschmelzung  der  miteren  Extremitäten  zu  einer  (Sympodie, 
Sirenenbildung),  die  Verkümmerung  der  Extremitäten  (Peromelus,  Phocomelus, 
Perobrachius,  Peropus  Perochirus,  Spalthand,  Spaltfuß),  soweit  sie  nicht  auf 
Skeletterkrankung  beruht,  das  Fehlen  von  Extremitäten  oder  Teilen  (Amelns, 
Abrachius,  Apus),  die  Vereinigung  von  Fingern  (Syndaktylus),  die  Polydaktylie 
(S.  5),  ferner  der  Defekt  einzelner  Knochen,  am  häufigsten  der  Tibia. 
Alle  diese  Fälle  sind  meist  die  Folgen  mechanischer,  etwa  durch  Uterusenge 
bedingter  Wachstumsstörungen.  Der  Tibiadefekt  kann  mit  anderen  Miß- 
bildungen (bei  F.  Steinhaus  mit  Anomalie  des  Oberarmes  und  mit  Spina 
bifida)  kombiniert  sein. 

Von  Schädel-  und  Wirbelsäulenmißbildungen  (Akranie,  S.  419, 
Mikrozephalie,  S.  417,  Hydrozephalie,  S.  435,  Spina  bifida,  S.  447),  ferner 
von  Agnathie  und  Mikrognathie  (S.  458)  war  schon  die  Rede. 

Bei  der  Trichterbrust  ist  der  untere  Teil  des  Sternums  samt  den  an- 
stoßenden Rippen  trichterförmig  vertieft.  Es  ist  eine  meist  durch  den  Druck 
des  Kinnes  bei  enger  Uterushöhle  bedingte  Abnormität. 

Die   auf  das   Skelett  beschränkten  Wachstumsstörungen  sind 
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durch  primäre  Abweichungen  von  der  normalen  endochondralen ,  periostealen 
und  myelogenen  Knocheuentwicklung  bedingt  und  bringen  gewisse  Verände- 
rungen an  den  Weichteilen  sekundär  mit  sich.  Hierher  gehören  die  vorzei- 
tigen Nahtobliterationen  am  Schädel,  welche  zu  einem  mangelhaften 
Wachstum  der  platten  Knochen  senkrecht  zur  verstrichenen  Naht,  daneben  zu 
einem  verstärkten,  kompensatorischen  Wachstum  in  anderen  Richtungen  führen. 
Daraus  ergeben  sich  vielfache  Sehädeldeformitäten ,  die  Virchow  in  fol- 
gender Weise  zusammengestellt  hat. 

1.  Dolichozepbalie 
(Langköpfe). 

l\  A.  Obere  mittlere  Synostose. 

a)  Einf  acheDolichozephalie 
(Langköpfe),  Synostose  der  Pfeil- 
naht (Fig.  767). 

b)  Sphenozephalie  (Keilköpfe), 
Synostose  der  Pfeilnaht  mit  kom- 
pensierender Entwicklung  der  Ge- 
gend der  großen  Fontanelle. 

B.  Untere  seitliche  Synostose. 

a)  Leptozephalie  (Schmal- 
köpfe), Synostose  der  Stirn-  und 
Keilbeine. 

b)  Klinozephalie  (Sattelköpfe), 
Synostose  der  Scheitel-,  Keil-  oder 
Schläfenbeine, 


2.  Brachyzephalie  (Kurz- 
köpfigkeit). 

A.  Hintere  Synostose. 

a)  Pachyzephalie  (Dickköpfig- 
keit), Synostose  der  Lambdanaht. 

b)  Oxyzephalie  (Spitzköpfig- 
keit),  Synostose  der  Scheitelbeine 
mit   Hinterhaupts-   und  Schläfen- 
beinen, kompensatorische  Entwicklung  der  vorderen  Fontanellengegend. 


Fig.  767. 

Dolicliozeplialer  Schädel.    Er  ist  lang  und  schmal,  die 
Sagittalnaht  ist  verstrichen.    1/2  natüi-1.  Größe. 


B.  Obere,  vordere  und  seitliche  Synostose. 

a)  Platyzephalie  (Flachköpfigkeit) ,  Synostose  von  Stirn-  und  Scheitel- 
beinen. 

b)  Trochozephalie  (Rundköpfigkeit),  teilweise  Synostose  von  Stirn-  und 
Scheitelbeinen,  in  der  Mitte  der  Hälfte  der  Kranznaht. 

c)  Plagiozephalie  (Schiefköpfigkeit) ,  halbseitige  Synostose  von  Stirn- 
und  Scheitelbeinen  (Fig.  768). 

C.  Untere  mittlere  Synostose. 

Einfache  Brachyzephalie,  frühzeitige  Synostose  von  Grund-  und 
Keilbein. 

Am  Schädel  des  Neugeborenen  kommen  ferner  mangelhafte  Ver- 
knöcherungen einzelner  oder  mehrerer  platter  Schädelknochen  vor,  kleinere 
und  größere  in  der  Nähe  der  Nähte  gelegene  Defekte,  die  durch  fibröses  Ge- 
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webe  geschlosseu  sind  und  manclimal  eine  zum  Tuber  radiäre  Anordnung 
zeigen.  Nicht  selten  sind  solche  Anomalien  bei  kongenitaler  Hydrozephalie 
(S.  435)  und  bei  Spina  bifida  (S.  447). 

Weitere  Wachstumsstörungen  sind  Verknöcherungen  von  Synchon- 
drosen.  So  kann  außer  der  S.  spheno-occipitalis  (S.  734)  auch  die  S.  sacro- 
iliaca  aufgehoben  sein.  Einseitige  Synostose  bedingt  das  von  Nägeli 
sogenannte  schräg  verengte  Becken.  Kreuz-  und  Darmbein  sind  ver- 
schmolzen und  mangelhaft  entwickelt. 

Durch  doppelseitige  Synostose  der  S.  sacro-iliaca  entsteht  das  quer  ver- 
engte Becken.  Beide  Kreuzbeinflügel  sind  verkümmert,  die  Hüftbeine  ge- 
streckter als  sonst,  die  Schambeine  unter  spitzem  Winkel  vereinigt. 


H 


Fig.  768. 

Plagiozephalie.    F  erhaltene  Frontalnaht,  C  linte  Koronarnalit,  die  rechte  fehlt,  S  Sagittalnaht,  Hinter- 
hauptschuppe. 

Andere  Anomalien  entstehen  durch  Entzündung  im  Bereich  der  Knorpel- 
fugen, der  Hüftpfanne.  Dann  entsteht  Verziehung  des  Beckens  nach  der 
ankylotischen  Seite.  Die  Hüftbeine  können  atrophieren.  Veraltete  Luxation 
des  Femur  nach  hinten  und  oben  bedingt  Atrophie  der  betreffenden  Becken- 
seite, Verengerung  und  Schiefheit  des  Beckens. 

Eine  Entwickluugsstörung  muß  auch  überall  da  eintreten,  wo  die  das 
Wachstum  besorgenden  Knorpel  beeinträchtigt  oder  zerstört  sind. 

An  den  Extremitäten  entstehen  Verkürzungen,  wenn  die  Epiphysen- 
knorpel  durch  Trauma  (Fraktur),  Entzündungen  und  Geschwülste  (Chondrom, 
Osteom  S.  241)  geschädigt  sind.  Doch  kann  die  Verkürzung  durch  kompen- 
satorisches Wachstum  des  anderen  Knochenendes  teilweise  ausgeglichen 
werden. 

So  kommt  es  auch  bei  mangelhafter  Entwicklung  der  Rippenknorpel 
zu  einer  Verkürzung  der  Rippen,  vor  allem  der  ersten,  deren  Knorpel  oft  ab- 
norm früh  verkalkt  oder  verknöchert.    Über  die  Folgen  s.  S.  601. 
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b)  Rhachitis. 

Eine  im  Entwicklungsalter  auftretende,  sehr  häufige  Erkrankung 
des  ganzen  Knochensystems  (und  des  übrigen  Körpers)  ist  die  Rhachitis. 
Der  Name  leitet  sich  ab  von  Yj  po-x^c,  die  Wirbelsäule,  die  Verkrümmungen 
darbietet.  Die  erste  genaue  Beschreibung  des  Krankheitsbildes  rührt 
von  Glisson  (1650)  her. 

Die  Rhachitis  befällt  meist  Kinder  im  ersten  und  zweiten  Lebens- 
jahr, wird  von  da  ab  bis  zum  siebenten  Jahre  immer  seltener  und  nach- 
her nur  noch  sehr  selten  angetroffen  (Rhachitis  tarda). 

Die  Kinder  zeigen  eine  mangelnde  Gehfähigkeit,  Verkrümmungen  der 
unteren  Extremitäten,  Auftreibung  der  Epiphysengegenden  der  Röhrenknochen 
(»doppelte  Glieder«),  Weichheit  der  Knochen,  die  besonders  an  der  eindrück- 
baren Hinterhauptschuppe  auffällt,  schlechte  Zahnentwicklung  und  mancherlei 
Verdauungsstörungen. 

\ 

i  (X.  •  i 
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Fig.  769. 

RhacMtisclie  Osteopliyten"bildung  des  Schädels.    F  große  Fontaneila.    « a  und  die  entsprechenden  dunkeln 
Stellen  rechts  entsprechen  den  dicken  Lagen  osteophytärer  Neubildung.    Vergl.  Fig.  770. 

Die  Erkrankung  des  gesamten  Knochensystems  macht 
sich  am  auffallendsten  durch  Verbiegungen  und  Verdickungen 
geltend. 

Die  Verbiegungen  beruhen  auf  einer  abnormen  Weichheit,  die 
Verdickungen  auf  einer  abnorm  starken  Wucherung  der  knochen- 
bildenden Teile. 

Die  Weichheit  findet  ihre  Erklärung  darin,  daß  der  neugebildete 
Knochen  nur  unvollkommen  verkalkt.  Aber  da  ja  bei  Beginn  der 
Erkrankung  schon  eine  normale  Festigkeit  des  Skeletts  vorhanden  war, 
könnten  die  einzelnen  Knochen  nicht  durchweg  abnorm  biegsam  sein, 
wenn  nicht  mit  der  lebhaften  Neubildung  zugleich  eine  erheblich  ver- 
stärkte Resorption  verbunden  wäre. 

Betrachten  wir  nun  einzelne  Skelettabschnitte  genauer.  Auf  der 
Außenfläche  des  Schädels  unter  dem  Periost,  besonders  auf  den  Stirn- 
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und  Seitenwandbeinen,  fallen  in  einem  Teil  der  Fälle  rote  flache  Vor- 
wölbungen auf  (Fig.  769),  die  einen  großen  Teil  der  Oberfläche  ein- 
nehmen und  weich  und  schneidbar  sind.  Sie  sind  in  ihrer  Mitte  einige 
Millimeter  bis  über  einen  halben  Zentimeter  dick  und  fallen  allmählich 
zum  normalen  Niveau  ab.  Sie  sind  mit  dem  eigentlichen  Schädel  fest 
verbunden  und  bestehen  aus  einem  hypeiämischen  Mark  und  neu- 
gebildeten Knochenbälkchen  (Fig.  770),  die  an  ihrer. Basis  breit 


Fig.  770. 

RhacMtisclies  Osteophyt  des  Schädels.  5' Ä  Schädel,  0  Osteophyt,  welches  eine  dicke  beiderseitig  sich  ab- 
flachende Schicht  bildet.   Sie  besteht  aus  weißgehaltenen  Knochenbälkchen  und  aus  dunkelgehaltenen  Mark- 

räumen.   Vergl.  Fig.  771. 


sind,  gegen  das  Periost  sich  erheblich  verjüngen  und  nur  in  dem  brei- 
teren Teil  in  der  Art  unvollkommen  verkalkt  sind  (Fig.  771),  daß  die 
axialen  Teile  mit  den  Kalksalzen  imprägniert,  die  peripheren 
Teile  frei  von  ihnen  sind.  Daher  die  Schneidbarkeit,  welche  mit 
der  Tiefe  abnimmt.    Wir  reden  von  rhachitischen  Osteophyten. 


Fig.  771. 

Rhachitisches  Osteophyt  des  Schädels. 
S  Schädel,  0  Osteophyt.  Die  Knochenbälkchen 
des  Osteophyt  sind  bei  a  zentral  dunkel,  ver- 
kalkt, bei  b  ganz  kalkfrei  und  dünn,  ui  Mark- 
räume (vergl.  Fig.  770). 
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Fig.  772. 

Durchschnitte  durch  die  Übergangsstellen  vom  Knorpel 
zum  Knochen.  E  rhachitische  Rippe,  T  rhachitische  Tibia, 
n  normale  Rippe  znm  Vergleich,  aaa  normaler  Knorpel, 
bhh  Knorpelwucherungszone,  in  R  und  T  stark  verbreitert, 
in  sie  dringen  vom  Knochen  ccc  aus  Markräume  in  unregel- 
mäßiger zackiger  Linie  vor. 


Der  alte  Knochen  ist  dabei  reduziert,  kalkärmer,  weich  und,  wie 
vor  allem  die  Hinterhauptschuppe,  einknickbar,  ähnlich  wie  Pappe,  zu- 
weilen mit  Lücken  versehen.    Diese  Erscheinung  heißt  Craniotabes. 

Charakteristische  Prozesse  finden  sich  ferner  bei  der  endochon- 
dralen  Ossifikation,  so  besonders  deutlich  an  der  Übergangsstelle 
vom  Rippenknorpel  zum  Knochen.  Sie  zeigt  (Fig.  772)  eine  sehr 
erhebliche  Auftreibung,  durch  beträchtliche  Massenzunahme  des  Knorpels. 
Während  auf  dem  normalen  Längsschnitt  zwischen  Knorpel  und  Knochen 
nur  eine  schmale  transparente  Zone  eingeschoben  ist,  welche  einer 
mäßigen  Proliferation  des  Knorpels  entspricht,  ist  diese  Zone  bei  der 
Rhachitis  um  das  Vielfache  breiter  und  höher.    Und  während  der 
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normale  Längsschnitt  eine  geradlinige  scharfe  Grenze  zwischen  Knorpel 
und  Knochen  zeigt,  bildet  das  rhachitische  Präparat  eine  durchaus  un- 
regelmäßige zackige  Grenzlinie.  Die  vom  Knochen  in  den  Knorpel 
hineinwachsenden  Markräume  dringen  in  sehr  ungleicher  Ausdehnung 
vor,  so  daß  einzelne  weit,  andere  weniger  weit  in  die  verdickte  Zone 
vorsp  ingen. 

Weiterhin  ist  auffallend  die  Weichheit^  die  Schneidharkeit  des  an  den 
verdickten  Knorpel  angrenzenden  jungen  Ivnochens.  Sie  beruht  auch 
hier  auf  mafigelhafter  Verkalkung  der  Knochenbälkchen.  Die  ungenügende 
KalksalzablageruDg  macht  sich  aber  auch  dann  geltend,  daß  im  Knorpel 
die  normale  präparatorische  Verkalkung  des  Knorpels  an  der  Knoclien- 
grenze  ganx  oder  größtenteils  fehlt.  Dieser  Kalkmangel  ist  schon  im 
Beginn  der  Erkrankung  nachweisbar  (Schmokl). 

Dieselben  Befunde  erheben  wir  auch  an  allen  Epiphy senlinien 
der  Röhrenknochen,  auch  hier  die  Verdickung  des  Knorpels  und  da- 
durch die  starke  Auftreibung  der  Gelenkenden.  Man  redet  dann  von 
Doppelgelenken,  von  Zwiewuchs. 

In  der  Verdickung  der  Röhrenknochen  ist  aber  auch  eine  mehr 
oder  weniger  lebhafte  periosteale  Neubildung  ähnlich  wie  auf  dem 
Schädel  beteiligt,  auch  hier  im  Sinne  einer  Steigerung  der  normalen 
periostalen  Ossifikation. 

Gleichzeitig  erfahren  aber  auch  alle  diese  Knochen  in  der  früher 
vorhandenen  Substanz  eine  Rar efizierung. 

Die  histologischen  Verhältnisse  gestalten  sich  folgendermaßen 
(Fig.  773). 

Der  normale  Knorpel  (a)  setzt  sich  scharf  gegen  die  Wucherungs- 
zone ab,  in  der  die  Zellen  sich  so  lebhaft  vermehren,  daß  aus 
jeder  ein  großer  tonnenförmiger  Haufen  von  Tochterzellen  hervorgeht  (b). 
Diese  Haufen,  von  denen  viele  hintereinander  folgen,  lösen  sich  weiter- 
hin (zwischen  b  u.  c)  in  die  einzelnen  Zellen  auf.  In  die  so  lebhaft 
gewucherte  Substanz  (c)  dringen  die  mit  zelligfaserigem  Gewebe  ver- 
sehenen Markräume  (x)  in  unregelmä ßiger  Gestalt  vor.  Zwischen 
ihnen  bleiben  Säulen-  bzw.  septenförmige  Knorpelreste  stehen,  die  zum 
Teil  wesentlich  breiter  sind  als  in  der  Norm.  Sie  können  später  durch 
Verkalkung  direkt,  also  metaplastisch  in  Knochen  übergehen.  Doch 
spielt  diese  Art  der  Ossifikation  nur  eine  geringe  Rolle.  Auf  die  Knorpel- 
reste erfolgt  die  Knochenneubildung  wie  in  der  Norm  durch  eine  von 
Osteoblasten  vermittelte  Auflagerung  j  unger  osteoider  Substanz  (d). 
Die  so  entstandenen  Knochenbälkchen  verkalken  nur  allmählich  von 
der  Achse  aus.  Da  hier  jene  stehen  gebliebenen  Knorpelreste  liegen,  so 
nehmen  auch  diese  an  der  Verkalkung  teil,  die  aber  in  der  Peripherie 
der  Bälkcheu  lange  ausbleibt  (Fig.  771,  773). 

Die  Massenzunahme  des  Knorpels  wird  von  vielen  Seiten  (von  Pommer, 
Heubner,  Schmorl  u.  a.)  nicht  auf  vermehrte  Bildung,  sondern  darauf  be- 
zogen, daß  infolge  ungenügenden  und  unregelmäßigen  Vordringens  der  Mark- 
räume der  wie  sonst  gebildete  Knorpel  im  Übermaß  bestehen  bleibt.  Ich 
möchte  es  so  ausdrücken,  daß  der  nicht  wie  sonst  eingeschmolzene  Knorpel 
"sein  Wachstum  dauernd  fortsetzt  und  so  die  Verdickung  erzeugt,  daß  er  also 
insofern  doch  vermehrt  gebildet  wird.  Auch  die  periostale  Neubildung  geht, 
wie  besonders  der  Befund  an  den  platten  Schädelknochen  zeigt ,  über  das 
normale  Maß  weit  hinaus. 

Die  Rhachitis  ist  also  an  den  Röhrenknochen  gekennzeichnet  durch 
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vermehrte  Knorpelneubildung,  durch  mangelhafte  Einschmelzung  des 
Knorpels,  durch  periostale  und  myelogene  überreichliche  Bildung  oste- 
oider Substanz  und  durch  Einschmelzung  alten  Knochens,  an  den  platten 
Schädelknochen  durch  abnorme  Wucherung,  mangelnde  Verkalkung  und 
Einschmelzung. 

Die  Rhachitis  führt  zu  mancherlei  Formabweichungen  am  Skelett. 


^  ^^^'^ 


Fig.  773. 

Schema  der  histologisclien  riacMtisclien 
Veränderungen  der  Rippe,  a  normaler 
Knorpel,  b  Knorpelwucherungszone,  c  Ein- 
dringen von  Markräumen  x  in  den  Knorpel, 
d  Ablagerung  von  dunkelgehaltener  osteo- 
ider Substanz  auf  die  hellen  zackigen 
Knorpelreste,  e  zentral  verkalkte  Knochen- 
bälkcben. 


Fig.  774. 

Innenfläche  der  einen  Thoraxhälfte  mit  rhachitischem  Rosen- 
kranz. Die  Übergänge  vom  Knorpel  zum  Knochen  sind  (bei  aa] 
stark  verdickt.  C  Clavicula,  b  Schnittfläche  einer  Rippe,  zeigt 
die  Verdickung  und  unregelmäßige  Grenze  (vergl.  Figur  772). 


Der  Schädel  ist  meist  ungewöhnlich  groß,  die  große  Fontanelle  bleibt 
lange  über  das  zweite  Jahr  hinaus  offen,  die  Nahtränder  greifen  nicht  in- 
einander. Von  der  Graniotabes  war  schon  die  Rede  (S.  729).  Oft  findet  sich 
Hy dro cephalus  (S.  436).  Heilt  die  Rhachitis,  so  bleibt  der  Schädel  meist 
größer  und  hat  gern  eine  quadratische  Form. 

Die  Wirbelsäule  zeigt  besonders  oft  eine  flache  Krümmung  nach 
hinten  (Kyphose)  und  seitliche  Verbiegungen  (Skoliosen).  Diese  Deformi- 
täten bleiben  häufig  nach  Ablauf  der  Erkrankungen  oder  verstärken  sich,  wie 
vor  allem  die  Skoliosen. 

Am  Thorax  ist  auffallend  das  Vorspringen  der  verdickten  Knorpel- 
knochengrenzen nach  innen,   weniger  nach  außen.    Da  die  buckligen  Über- 
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gangsstellen  reihenförmig  nebeneinander  liegen  wie  die  Kugeln  eines  Rosen- 
kranzes, so  spricht  man  von  rhachifiscJtem  Rosenkranz^  der  sich  dann  noch 
mehr  ausprägt,  wenn  der  weiche  Knorpel  sich  gegen  den  Knochen  nach  innen 
verschiebt,  so  daß  außen  am  Thorax  eine  Längsfurche  entsteht.  Dadurch 
springt  das  Sternum  mit  angrenzenden  Knorpelteilen  kielförmig  vor  (Kiel- 
brust,  Pectus  carinatum,  Hühnerbrust).  Andeutungen  davon  können 
später  bestehen  bleiben. 

Das  Becken  wird  durch  die  Kompression  zwischen  Rumpf  und  unteren 
Extremitäten  platter  (plattes  rhaehitisches  Becken),  oder  es  wird  von  den 


Fig.  775.  Fig.  776. 

Ehachitisclie  Verkrümmung  der  Tibia  und  Fibula,      ßliacMtisclie  Krümmung  des  Femur.   a  scliarfe  liolie 

Leiste  an  der  Kontavität. 

Gelenkpfannen  her  zusammengedrückt,  dreieckig  oder,  selten,  gar  durch  die 
Schenkelköpfe  tiefer  eingedrückt,  so  daß  die  Symphysengegend  schnabelartig 
vorspringt  und  eine  der  osteomalazischen  (s.  unten)  ähnliche  Form  entsteht. 
Diese  Beckendeformitäten  haben  eine  große  geburtshilfliche  Bedeutung. 

Die  Röhrenknochen,  zumal  der  unteren  Extremitäten,  erleiden  Ver- 
biegungen  (Fig.  775,  776).  Das  Knie  kann  nach  innen  (genum  valgum^ 
Bäckerbein)  oder  nach  außen  (genu  varum  ^  0-Bein)  gebogen  sein.  Damit 
verbindet  sich  dann  eine  entsprechende  Stellung  der  Füße  [pes  valgus ,  ])^^ 
varusy  S.  736).  Durch  Resorption  an  der  Konvexität  und  Apposition  an  der 
Konkavität  können  sich  die  Verkrümmungen  der  Knochen  wieder  verlieren, 
bleiben  aber  manchmal  in  verschiedenen  Graden  bestehen. 
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Auch  Infraktionen  und  Frakturen  entstehen  gern  und  werden  lang- 
samer als  sonst  konsolidiert. 

Die  Heilung  der  Rhachitis  führt  gewöhnlich  zu  einer  abnormen 
Härte  der  Knochen.  Infolge  prämaturer  Verknöcherung  der  Epiphysen  nach 
starker  Rhachitis  kann  Zwergwuchs,  nach  geringer  Erkrankung  auch  ab- 
normes Längenwachstum  entstehen. 

Über  das  Wesen  der  Rhachitis  sind  wir  trotz  vieler  Theorien  nicht 
unterrichtet.  Doch  ist  man  meist  der  Ansicht,  daß  sie  nicht  eine  Knochen- 
krankheit, sondern  eine  allgemeine  Stoffivechselstörung  darstellt.  Man  bespricht 
sie  bei  den  Knochen,  weil  diese  vorwiegend  verändert  sind.  Man  hat  natur- 
gemäß an  zu  geringen  Kalkgehalt  der  Nahrung  gedacht  (Zweifel).  Aber 
der  übrige  Körper  ist  nicht  abnorm  kalkarm,  und  experimentelle  Kalkentziehung 
macht  zwar  selbstverständlich  ein  weiches  Knochensystem,  aber  keine  typische 
Rhachitis.  Es  wurde  auch  eine  Überladung  des  Blutes  mit  Milchsäure 
angenommen,  die  von  begleitenden  Darmkatarrhen  herrühren  sollte.  Man  dachte 
ferner  an  Infektion  (Morpurgo).  Stöltzner  meinte,  daß  die  Rhachitis  auf 
primärer  Erkrankung  der  Nebenniere  beruhe,  ähnlich  wie  Entwicklungs- 
störungen des  Skeletts  auf  Abnormitäten  der  Schilddrüse,  Esser  meint,  die 
Rhachitis  beruhe  auf  Überernährung,  v.  Hansemann,  sie  sei  durch  Mangel  an 
Luft  und  Bewegung  im  Kindesalter  hervorgerufen.  Erblichkeit  spielt  eine 
Rolle,  doch  vererbt  sich  wohl  nur  die  Disposition.  Angeboren  kommt  die 
Rhachitis  nach  einigen  Angaben  gar  nicht,  nach  anderen  sehr  selten  vor,  Sie 
wird  leicht  verwechselt  mit  der  folgenden 
Erkrankung. 

c)  Fötale  »Rhacliitis«. 

Bei  Neugeborenen  und  Embryonen 
findet  sich  eine  der  Rhachitis  in 
einzelnen  Punkten  ähnliche  Er- 
krankung (Fig.  777,  778),  die  deshalb 
»fötale  Rhachitis«  genannt  wurde.  Der 
Schädel  ist  groß,  die  Nasenwurzel  ein- 
gezogen, die  Extremitäten  plump,  die 
Weichteile  relativ  zu  weit,  daher  in  Falten 
gelegt.  Es  handelt  sich  um  eine  allgemeine 
Störung  des  Skelettsystemes.  E.  Kaufmann 
sprach  von  Chondro dystrophia,  und 
zwar  hypo-  und  hyperplastica  und 
malacica  je  nach  dem  Verhalten  des 
Knorpels.  Er  stellte  damit  den  Knorpel, 
wie  ViRCHOvr  hervorhob,  zu  sehr  in 
den  Vordergrund.  Marchand  sprach 
von  Mieromelia  chondromalacica.  Es 
handelt  sich  um  eine  allgemeine  Stö- 
rung des  Knochenwachstums.  Nicht 
nur  der  Knorpel  ist  erkrankt,  auch 
die  periosteale  Knochenbildung  leidet, 
das  Knochenmark  ist  ebenfalls  be- 
teiligt. Zwischen  Knorpel  und  Knochen 
schiebt  sich  an  den  Röhrenknochen 
manchmal    ein    trennender  Periostaus- 

läufer    ein.      Die    mangelhafte    Knochen-    Skelett  eines  Fötus  mit  sogeninnter  fötaler  Rhachitis. 
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entwicklung  macht  sich  an  der  Schädelbasis  in  einer  Verkürzung  des  Os  tri- 
basilare  geltend. 

Die  Kinder  werden  meist  tot  geboren  oder  sterben  bald.  Zuweilen  leben 
sie  bei  relativ  geringgradiger  Erkrankung,  zeichnen  sich  dann  aber  durch  ge- 
ringe Größe  und  plumpe  Knochenbildung  aus. 

Eine  Variation  dieser  fötalen  Erkrankung  ist  wohl  auch  die  Phokomelie 
(die  Verkümmerung  der  Extremitäten  (S.  725)  und  die  Osteogenesis  imperfecta, 
die  sich  durch  ungenügende  Bildung  von  Knochensubstanz  ohne  wesentliche 
Knorpelveränderung  auszeichnet  (Michel).  Nach  Looser  führt  diese  Erkrankung 
im  späteren  Leben  zum  Bilde  der  sogenannten  Osteopsathyrosis  (S.  738). 

Die    Ätiologie    dieser     fötalen  Er- 
krankungen   ist    nicht    sicher  bekannt. 
Nicht  unwahrscheinlich  ist  eine  Beziehung' 
/  ^U.  zur  mangelhaften  Entwicklung  der  Schild- 

1^  Verwandt  ist  ferner  der  Kretinis- 

mus,  jene  endemisch  vorkommende,  schwere 
^  Allgemeinerkrankung,   die  durch  mangel- 

hafte  Intelligenz,   Kleinheit  und  abnorme 
'      Bildung  des  Schädels  und  durch  Wachs- 
'-6^^  '        tumsstörung  des  Skeletts  ausgezeichnet  ist. 

Das  Gesicht  ist  relativ  groß,   die  Nasen- 
4,  "f  Wurzel  eingezogen,   die  Stirn   klein  und 

^i^^^i  \  zurückliegend,   die  große  Fontanelle  zu- 

weilen dauernd  offen,  das  übrige  Skelett 
\  ist  meist  plump  und  mit  verbogenen  Ex- 

/  ;  tremitäten  versehen.    Virchow  hielt  irr- 

1  ttimlich   eine    frühzeitige   Synostose  der 

Synchondrosis  spheno-occipitalis  für  cha- 
rakteristisch. Der  Kretinismus  wird  mit 
einer  Erkrankung  der  S  c  h  i  1  d  d  r  ü  s  e  in  Ver- 
bindung gebracht  (S.  622),  die  nicht  selten 
hochgradig  atrophisch,  aber  auch  im  Sinne 
einer  Struma  vergrößert  sein  kann. 

Daß  Erkrankungen  der  Schilddrüse, 
insbesondere  ihre  völlige  Funktionslosig- 
keit,    Wachstumsstörungen    des  Skeletts 
machen  können,  wissen  wir  aus  Versuchen. 
Fi    778^"^  denen  Tiere  nach  Exstirpation  des 

Osteogenesis  imp^erfekta,  Michel  del.  OrgaUS    abnorme  Bildung    dcS  Schädels 

und  plumpe  Extremitäten  bekamen  (S.  624). 

d)  Barlowsche  Krankheit. 

Bei  der  meist  im  ersten  Lebensjahre  auftretenden  BARLOw'schen 
Krankheit  handelt  es  sich  um  eine  an  den  Epiphysen  lokalisierte,  mit 
Blutungen  in  den  Knochen,  in  das  Periost  und  in  die  Muskulatur  einher- 
gehende Affektion,  die  von  der  Khachitis  nach  Schmorl  (Naegeli)  dadurch 
verschieden  ist,  daß  eine  Uber  das  normale  Maß  hinausgehende  Anbildung 
osteoider  Substanz  fehlt.  Es  findet  sich  aber  Knorpelwucherung,  un- 
regelmäßiges Vordringen  der  Markräume  und  mangelhafte  Knochen- 
entwicklung. Die  BARLOw'sche  Erkrankung  ist  eine  eigenartige  Affektion, 
die  nach  vielen  Angaben  durch  Genuß  zu  intensiv  sterilisierter  Milch 
entsteht.    Sie  kann  sich  auch  bei  rhachitischen  Kindern  entwickeln. 
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Darauf  beruht  es,  daß  man  die  beiden  Erkrankungen  für  nahe  ver- 
wandt gehalten  hat. 

e)  Verkrümmungen  und  abnorme  Stellungen  des  Skeletts. 

7.)  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule. 

1.  Die  häufigste  und  wichtigste  Verkrümmung  der  Wirbelsäule  ist  die 
seitliche,  die  Skoliose  (Fig.  779),  die  sich  in  höheren  Graden  stets  mit  einer 
nach  hinten  konvexen  Biegung  verbindet  (Kyphoskoliose).    Die  Wirbel  sind 


Fig.  779. 

Hochgradige  Skoliose. 


an  der  konvexen  Seite  der  Skoliose  hoch,  an  der  konkaven  niedriger,  besitzen 
also  eine  ungefähre  Keil  form  (Keil  wir  bei).  Die  Rippen  sind  an  der  Kon- 
vexität neben  der  Wirbelsäule  stärker  als  sonst  gebogen,  springen  winkelig 
nach  hinten  vor  und  engen  den  Thorax  erheblich  ein.  Sie  können  so  stark 
geknickt  sein,  daß  sie  mit  ihrer  Innenfläche  den  Wirbelkörpern  nahezu  anliegen. 
Veranlassungen  zur  Skoliose  sind  Erkrankungen  des  Knochensystems 
(Rhachitis,  Spätrhachitis,  Osteomalazie  usw.),  einseitige  Lähmungen  u.  a. 
Die  habituelle  Skoliose  tritt  vor  allem  bei  Schulkindern,   besonders  bei 
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Mädchen,  auf,  wird  auf  eine  allgemeine  Muskelermtidung  zurückgeführt,  aber 
wohl  durch  eine  krankhafte  leichte  Veränderlichkeit  des  Knochens 
unterstützt.    Man  denkt  auch  an  kongenitale  Wirbelsäulen anomalien  (Böhm). 

2.  Die  Kyphose  besteht  in  einer  nach  hinten  vortretenden  Biegung 
(Buckel).  Über  die  winkelige  Kyphose  siehe  bei  der  Tuberkulose.  Die 
flache,  bogenförmige  Kyphose,  die  nach  Rhachitis ,  nach  Osteomalazie,  im 
Alter  (bei  Knochenatrophie  und  Muskelschwäche),  auch  in  der  Jugend  aus  den 
gleichen  Gründen  wie  die  Skoliose  und  zusammen  mit  ihr  eintritt,  kann  sehr 
hohe  Grade  erreichen. 

3.  Bei  der  Lordose  ist  die  Biegung  nach  vorn  konvex.  Sie  findet  sich 
am  häufigsten  an  der  Lendenwirbelsäule,  kompensatorisch  bei  der  durch 
Rhachitis,  durch  Luxation  der  Schenkelköpfe  (s.  unten)  hervorgerufenen 
falschen  Beckenstellung,  ferner  als  Ausgleich  für  die  Kyphose  der  oberen 
Abschnitte  der  Wirbelsäule,  selten  primär. 

|B,  Verkrümmungen  der  Extremitäten. 
Die  unteren  Extremitäten  zeigen  ungleich  häufigere  und  charakteristischere 
Verbiegungen  und  abnorme  Stellungen  als  die  Arme. 

Wir  unterscheiden  au  den  Füßen  mehrere  Formen: 

Pes  varus  (Klumpfuß)  (Fig.  760),  Abweichung  des  Fußes  mit  der  Sohle 
nach  innen,  so  daß  der  Rücken  nach  außen,  der  äußere  Fußrand  nach  unten 
gekehrt  ist.  —  Pes  valgus  (oder  planus)  (Plattfuß),   Abweichung  des  Fußes 


Fig.  780. 

Skelett  eines  Klumpfußes. 


mit  der  Sohle  nach  außen,  so  daß  der  Fußrücken  nach  innen,  der  innere 
Fußrand  nach  unten  gekehrt  ist.  —  Pes  equinus  (Pferdefuß,  Spitzfuß),  Ab- 
weichung des  Fußes  mit  der  Sohle  nach  hinten,  der  Rücken  ist  nach  vorn 
gerichtet,  der  Fuß  berührt  beim  Stehen  den  Boden  mit  den  Zehen  und  den 
Vorderenden  der  Metatarsusknochen.  Durch  Kombination  mit  den  vorerwähnten 
Abweichungen  entsteht  der  Pes  varo-equinus  und  valgo-equinus.  —  Pes  cal- 
caneus  (Hackenfuß),  Fußspitze  erhoben,  nur  die  Ferse  tritt  auf,  ist  wie  eine 
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Stelze  abwärts  gerichtet  und  ragt  nicht  nach  hinten  vor.  —  An  der  Hand 
kommen  entsprechende  Verkrümmungen  vor. 

Diese  Deformitäten  können  angeboren  (mit  Ausnahme  des  Pes  equinus) 
und  erworben  sein.  Die  angeborenen  beruhen  auf  abnormer  Lagerung 
der  Füße  im  Uterus,  die  erworbenen  finden  sich  bei  Lähmungen  der  Mus- 
kulatur, der  Pes  valgus  außerdem  bei  Individuen,  die  lange  dauernd  zu 
stehen  gezwungen  sind.  Die  Körperlast  flacht  die  Wölbung  des  Fußes 
ab.  Es  handelt  sich  aber  nicht  nur  um  Verschiebungen  in  den  Gelenken, 
auch  die  Form  der  Knochen,  zumal  des  Talus  und  des  Calcaneus,  ist 
abnorm,  um  so  mehr,  je  länger  der  Fuß  benutzt  wird.  So  ist  z.  B.  bei  dem 
Pes  varus  der  Talus  abgeplattet  und  nach  hinten  zugeschärft. 

Auch  das  Kniegelenk  kann  abnorme  Stellung  zeigen:  das  Genu  valgum, 
bei  welchem  das  Gelenk  nach  innen  abweicht  (X-Bein,  Bäckerbein),  das  Genu 
varum,  bei  welchem  die  Abweichung  nach  außen  stattfindet  (Säbelbein),  und 
das  Genu  reeurvatum  mit  Verbiegung  nach  hinten.  Genu  valgum  und  varum 
beruhen  teils  auf  rhachitischer  Erkrankung  des  Skeletts,  teils  und  vor 
allem  auf  Schlaffheit  der  Muskulatur  und  des  Bandapparates  bei  In- 
dividuen, die  dauernd  zu  stehen  und  Lasten  zu  tragen  gezwungen  sind,  bei 
dem  Genu  reeurvatum  auf  Schlaffheit  des  hinteren  Bandapparates. 

Auch  bei  den  Knieabnormitäten  handelt  es  sich  ebenfalls  um  Form- 
veränderungen  der  Knochen.  Die  Diaphysen  sind  gegen  die  Epiphysen  in 
einer  der  Gelenkstellung  entsprechenden  Weise  winkelig  gestellt. 

Bei  dem  Genu  valgum  ist  gewöhnlich  zugleich  auch  Plattfuß  vorhanden. 

Sogenannte  Kontrakturen  sind  durch  pathologische  Verkürzung  von 
Muskeln,  Faszien  und  Bändern  bedingt,  besonders  bei  gelähmten  Individuen. 
Der  knöcherne  Anteil  des  Gelenkes  und  der  Knorpel  atrophieren. 

f)  Regressive  Veränderungen. 

1.  Atrophien. 

a)  Die  senile  Atrophie  (S.  122).  Die  Knochensubstanz  ver- 
mindert sich,  die  Markräume  erfahren  eine  Erweiterung.  Am  Schädel 
der  dünner  und  leichter  wird,  entstehen  außen  grubige  flache  Ver- 
tiefungen (Fig.  781),  die  in  sehr  seltenen  Fällen  bis  zur  Perforation  fort- 
schreiten können.  Die  Alveolarabschnitte  der  Kiefer  (Fig.  782)  schwinden 
unter  Ausfall  der  Zähne.  An  den  großen  Köhrenknochen  findet  sich 
(Fig.  110)  konzentrische  und  exzentrische  Atrophie.  Die  Compacta 
kann  durchscheinend  werden.  Die  spongiösen  Knochenabschnitte  werden 
rarefiziert  (Osteoporose).  Aus  allen  diesen  Veränderungen  erklärt  sich 
die  leichte  Brüchigkeit  der  senilen  Knochen,  besonders  des  Schenkel- 
halses. 

Die  senile  Atrophie  kommt  nach  Pommer  durch  verminderte  Apposition 
bei  gleichbleibender  Einschmelzung  zustande.  Dazu  stimmt,  daß  im  Alter  das 
Mark  meistens  ein  Fettmark,  also  zur  Apposition  wenig  geeignet  ist. 

b)  Die  Inaktivitätsatrophie  (S.  122)  findet  sich  bei  Nichtgebrauch  von 
Knochenabschnitten  nach  Amputation,  Gelenkerkrankungen,  Lähmungen 
usw.  Sie  kann  an  der  Tibia  und  Fibula  die  Compacta  in  der  Nähe 
der  Epiphyse  auf  Papierdünne  einschmelzen  (Fig.  110)  und  sogar  mul- 
tipel perforieren. 

c)  Druekatrophie  (S.  124)  stellt  sich  ein,  wo  dauernd  ein  zunehmender 
Druck  auf  dem  Knochen  lastet,  also  bei  andrängenden  Tumoren,  Aneurj^smen, 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Echinokokken  usw.  Die  Knochen,  z.  B.  die  platten  Schädelknochen,  können 
in  ihrer  ganzen  Dicke  zerstört  werden. 


Fig.  781. 

Senile  Atrophie  des  Schädeldaclies.    Auf  beiden  Seitenwandbeinen  je  eine  flache  Grube  G  G. 

Alle  atrophischen  Knochen 
zeigen  natürlich  eine  größere 
Brüchigkeit ,  Osteopsathyrosis. 
Selten  kommt  diese  auch  als  selb- 
ständige Erkrankung  schon  bei 
jüngeren  Individuen  vor.  Die 
Individuen  brechen  bald  diesen, 
bald  jenen  Knochen  bei  leichten 
traumatischen  Einflüssen.  Nach 
LoosEE  handelt  es  sich  um 
Osteogenesis  imperfecta  (s.  S.  734). 


2.  0 steomalakie. 

Eine  schvrere  Erkrankung  des  Knochensystems  ist  die  Osteomalakie, 
die  Knochenerweichung.  Sie  tritt  nur  bei  Erwachsenen  auf  und  zeigt 
hochgradige  Verkrümmungen  des  Skeletts,  die  auf  einer  abnormen  Bieg- 
samkeit und  Weichheit  der  Knochen  beruhen.  Die  Extremitäten  können 
in  den  hochgradigsten  Fällen  beliebig  gebo.oen  werden. 

Man  findet  ausgiebigen  Kn ochenschwund,  besonders  an  den 
großen  Diaphysen  und  an  manchen  Stellen  eine  oft  ausgedehnte  Neu- 
bildung von  Knochensubstanz.  Die  gewöhnliche  Weichheit  des  Skeletts, 
die  bis  zur  leichten  Schneidbarkeit  gehen  kann,  erklärt  sich  aus  der 
Kalkarmut  aller  vorhandenen  Knochenabschnitte,  deren  Bälkchen  peri- 
pher in  mehr  oder  weniger  breiten  Säumen  kalklos  sind. 
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Die  Knochenbälkchen  sind  unter  dem  Mikroskop  am  Eande  rings- 
um hell,  kalkfrei,  osteoid,  in  der  Achse  dunkel,  verkalkt.  In  den 
höchsten  Graden  enthalten  die  Bälkchen  gar  keine  Kalksalze. 


Fig.  783. 

OsteomalaMsclies  oberes  Femureade.   Die  normale  Architektur  fvergl.  Fig.  153)  ist  ganz  verloren  gegangen. 
Man  sieM  eine  teils  dicMere,  teils  rarefizierte  netzförmig  angeordnete  Substanz. 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Die  großen  Röhrenknochen  haben  eine  verdünnte  Compactaj  bei  er- 
weiterter Markhöhle.  Sie  knicken  leicht  ein  wie  Pappe  oder  sind  biegsam 
wie  festes  Leder  oder  sie  stellen  gar  einen  schlaffen  Schlauch  dar.  Hier  muß 
also  ein  Schwund  des  Knochens  bei  vermindertem  oder  fehlendem 
Kalkgehalte  des  vorhandenen  eingetreten  sein.  In  den  Epiphysen  ist  die 
Substanz  manchmal  sehr  dicht,  aber  grobbalkiger  als  sonst  und  von  völlig 
anderer  Architektur  (Fig.  783  und  784).  An  gewissen  Stellen  sehen  wir  meist 
auch  eine  starke  Reduktion,  so  im  Halse  des  Femur,  wo  auch  bei  seniler 
Atrophie  Einschmelzung  stattzufinden  pflegt  (Fig.  110). 

Solange  die  Diaphysen  noch  nicht  zu  weich  sind,  können  sie  Frakturen 
oder  Infraktionen  erleiden,  um  die  sich  wie  bei  normalen  Knochen  (S.  141) 
Gallus  von  oft  großer  Mächtigkeit  bildet.  Aber  auch  er  bleibt  ganz  oder 
teilweise  kalkfrei. 


Fig.  785. 

Osteomalakisclies  Becken.    Die  Symphyse  springt  infolge  einer  Einknickung  der  horizontalen  Schamheinäste 

schnabelförmig  vor. 


Sehr  typisch  ändert  sich  das  Becken.  Es  wird  sehr  weich,  wie  Kaut- 
schuk biegsam  (Kautsehukbecken,  Gummib ecken)  und  zeigt  eine  durch 
den  Druck  der  Rumpf  last  bedingte  Formveränderung,  ein  Einsinken  der 
Pfannengegenden  in  das  Beckenlumen  hinein  und  dadurch  ein  schnabelförmiges 
Vorspringen  der  Symphyse  (Schnabelbeeken,  Fig.  785).  Seine  Substanz  ist 
teils  rarefiziert,  teils  an  den  stärker  gebogenen  Stellen  sehr  dicht  (Fig.  786). 

Die  Wirbelsäule  zeigt  die  mannigfachsten  Verbiegungen ,  die  Wirbel- 
körper (Fig.  787)  sind  teils  poröser  als  sonst,  teils  dichter,  abnorm  geformt 
und  gern  oben  und  unten  leicht  eingedrückt. 

Das  Stern  um  ist  gern  S-förmig  gekrümmt  und  an  den  am  meisten  ge- 
bogenen Stellen  von  dichtem  Gefüge  (Fig.  788). 

Die  Rippen  zeigen  Frakturen  und  Infraktionen,  die  in  großer  Zahl, 
auch  an  jeder  einzelnen  Rippe  auftreten  können. 

Der  Schädel  und  die  Gesichtsknochen  sind  weniger  beteiligt,  aber  auch 
weicher. 

Das  Knochenmark   ist  in   frischen  Fällen   rot,   pulpös,   blut-  und 
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zellreich  (Oste omalacia  rubra).  Später  wird  es  gallertig,  gelblich,  öde- 
matös  (0.  flava).  Dabei  bilden  sich  oft  kleinere  und  größere,  mit  gelblicher 
oder  brauner  Flüssigkeit  gefüllte  zystöse  Hohlräume. 


Fig.  786. 

Horizontalsclmitt  durcli  ein  osteomalakisclies  Becken,  welches  wie  Kautschuk  beweglich  ist  (Gummibecken). 
J  Intervertebralscheibe  ,  PP  Hüftpfannen ,  A' Kreuzbein,    a  verdichtete,  leicht  schneidbare ,  6  ö  rarefizierte, 
SS  verdichtete  (an  die  Symphyse  angrenzende)  Knochensubstanz. 


und 


Die  Osteomalakie  ist  am  häufigsten  bei  weiblichen  Individuen 
zwar  im  Zusammenhang  mit  Schwangerschaft,  seltener  außerhalb 
derselben  und  bei  Männern.  Sie  kann  daher  die  Geburt  stören  oder 
verhindern  und  zwar  mehrere  Male,  da  sie  sich  über  viele  Jahre  er- 
strecken kann.  Hochgradiges  Schnabelbecken  macht  die  Geburt  un- 
möglich und  den  Kaiserschnitt  notwendig. 

Aber  auch  abgesehen  davon  ist  die  Osteomalakie 
eine  sehr  schwere  Affektion.  Sie  führt  ohne  The- 
rapie unter  allgemeiner  Kachexie  zum  Tode.  Die 
Heilung  (s.  u.)  vollzieht  sich  unter  allmählicher 
Konsolidierung  des  Skeletts,  das  schließlich  fester 
werden  kann,  als  es  vorher  war.  Fig-  ^^87. 

Die  Entstehung  der  o  steomalakischen  S'^'^S^öwIsT^^^ 
Knochenveränderungen  ist  noch   nicht  völlig    konkav  geformt ,  in  seinen 

P     I  y.   ,  mittleren  Teilen  stark  rare- 

aUIgeKiai  t.  llziert,  am  Eande  verdichtet. 


742 


II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Es  gibt  zivei  Theorien.  Die  eine  nimmt  eine  primäre  Entkalkung, 
Halisteresis,  des  Knochens  an,  durch  die  dieser  in  wechselndem  Maße  kalk- 
frei und  damit  weich  wird.  Die  andere  läßt  den  Knochen  in  der  auch  sonst 
gültigen  Weise  eingeschmolzen  werden  und  betrachtet  die  kalkfreien  Teile  als 
neugehildet.    Durch  diese  zweite  Theorie  rückt  die  Osteomalakie  der  Rhachitis 

nahe,  bei  der  ja  der  junge  Knochen  auch 
zunächst  kalkfrei  bleibt  und  mit  der  deshalb  die 
Osteomalakie  nicht  nur  verglichen,  sondern,  so- 
Aveit  das  verschiedene  Alter  der  Kranken  es 
erlaubt,  identifiziert  wird.  Auch  die  erste 
Theorie  muß  ausgedehnte  Knochenbildung  ohne 
Verkalkung  an  den  Frakturen,  an  den  gekrümm- 
ten dichten  Stellen  zugeben. 

Die  Neubildung  des  gesamten  unverkalkten 
Gewebes  wird  abgeleitet  aus  seiner  Struktur, 
die  anders  ist,  als  sie  bei  Entkalkung  des  nor- 
malen Knochens  sein  würde.  Ich  habe  mich 
davon  mehr  und  mehr  überzeugt,  und  während 
ich  früher  für  die  Halisterese  eintrat,  halte  auch 
ich  jetzt  die  kalklose  Knochensubstanz  für  neu- 
gebildet. Aber  damit  allein  ist  das  histolo- 
gische Verhalten  noch  nicht  völlig  erklärt.  Ich 
kann  hier  jedoch  nicht  weiter  darauf  eingehen. 

Weshalb  nun  der  Knochen  so  aus- 
gedehnt eingeschmolzen  wird  und  weshalb  der 
neu  sich  bildende  kalklos  bleibt,  darüber 
wissen  wir  nichts  Sicheres,  Kalkarmut  in 
der  Nahrung  und  Vorhandensein  von  Säuren 
kommen  nicht  in  Betracht.  Es  wird  auf 
Grund  von  Beobachtungen  und  Versuchen 
an  Tieren  behauptet  (Moepurgo),  daß  es  sich  um  einen  infektiösen 
Prozeß  handelt.  In  irgend  einer  Weise  haben  jedenfalls  die  Ovarien 
etwas  mit  der  Erkrankung  zu  tun,  vor  allem  deshalb,  weil  ihre  Exstir- 
pation  oft  einen  günstigen  Einfluß  hat  und  Heilung  bewirkt. 

In  einzelnen  Fällen  {Schönenbergj:r,  Hart)  wurden  neben  Osteomalakie 
multiple  Riesenzellensarkome  angetroffen. 

3.  Ostitis  de  form  ans. 

Unter  Ostitis  deformans  (Paget)  verstehen  wir  eine  von  Stilling 
und  V.  Recklinghausen  u.  a.  untersuchte  seltene  Knochenerkrankung  meist 
des  höheren  Alters,  die  anatomisch  der  Osteomalakie  nahesteht  und  ausgedehnte 
Einschmelzung  und  lebhafte  Neubildung  von  Knochensubstanz  zeigt,  die  lange 
unverkalkt  bleibt.  Ergriffen  sind  besonders  gern  die  Femora,  die  Unterschenkel, 
die  Wirbelsäule,  der  Schädel.  Besonders  auffällig  ist  die  oft  beträchtliche 
unregelmäßige  Verdickung  der  erkrankten ,  meist  schneidbaren  Knochen ,  die 
platten  Schädelknochen  können  mehrere  Zentimeter  dick  werden.  In  den  ver- 
änderten Skeletteilen  kommt  es  manchmal  zur  Bildung  von  Zysten.  Die  Ätio- 
logie ist  unbekannt,  doch  ist  Beziehung  zur  Syphilis  behauptet  worden. 

g)  Die  Knochenbräche. 

Die  Knochen,  zumal  die  Röhrenknochen,  brechen  nicht  selten  durch 
indirekte  oder  durch  direkte  Gewalt  mit  Zerreißung  des  Markes  und 


Fig.  788. 

Sternum  bei  Osteomalakie.  Das  Sternum 
ist  S-förmig  gebogen,  bei  a  ist  seine 
Substanz  rarefiziert ,   bei   h    an  einer 
Knickungsstelle  verdichtet. 
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des  Periostes.  Der  Bruch,  die  Fraktur,  kann  quer,  horizontal,  schräg, 
geradlinig  oder  gezackt  sein,  oft  werden  von  den  Bruchenden  Stücke  ab- 
gesprengt: Splitterbruch.  Die  Stellung  der  Knochen  wird  meist  ver- 
ändert. Es  tritt  eine  winkelige  Knickung  (Dislocatio  ad  axin)  ein 
(Fig.  789)  oder  eine  horizontale  Verschiebung  (D.  ad  latus),  event. 
bis  zur  Trennung  der  Enden  und  deren  Längsverschiebung  gegenein- 
ander (D.  ad  longitudinem,  Fig.  790,  791). 
Dabei  dringen  die  Bruchenden  in  die  Weich- 
teile ein.  Durchbrechen  sie  dann  die  Haut, 
so  liegt  ein  komplizierter  Bruch  vor. 
Auch  die  spongiösen  Knochen  können  auf 
mannigfache  Art  brechen.  Die  platten 
Schädelknochen  zeigen  gern  sehr  lange  spalt- 
förmige  Frakturen,  (Fissuren  [Spalten], 
wenn  die  Eänder  dicht  aneinander  liegen 
bleiben).  Sie  erstrecken  sich  oft  über 
mehrere  Schädelknochen  zugleich,  so  z.  B. 
quer  über  die  Basis  von  einer  Seite  zur  an- 
deren. Auch  bilden  sich  oft  kleinere  und 
größere  Splitter. 

Die  Fraktur  zeigt  nicht  immer  völlige 
Kontinuitätstrennuiig.  Manchmal  findet  sich  auf 
der  einen  Seite  nur  eine  Einknickung,  während 
die  andere  intakt  ist:  Infraktion.  Sie  kommt 
vor  allem  bei  Osteomalakie  und  Rhachitis  vor 
(s.  d.). 

Die  Heilung  von  Brüchen  erfolgt 
stets  in  der  Weise,  daß  zunächst  eine  im 
Uberschuß  gebildete  junge  Knochensubstanz 
die  Bruchenden  allseitig  umgibt  und  da- 
durch fixiert.  Die  neue  Knochenmasse  heißt 
Gallus  (s.  Fig.  134,  S.  141).  Dessen  Haupt- 
masse wird  vom  Periost  gebildet,  geht  nach 
oben  und  unten  eine  längere  Strecke  auf  die 
Bruchenden  über  und  schwillt  allmählich 
ab.  So  entsteht  eine  im  ganzen  etwa  spin- 
delige Verdickung  (Fig.  134).  Sie  ist  be- 
dingt durch  den  ä  u  ß  e  r  e  n  C  a  1 1  u  s.  Zugleich 
wird  die  Markhöhle  in  meist  geringerer 
Ausdehnung  durch  einen  inneren  Gallus 
ausgefüllt  und  zwischen  den  Bruchenden 
bildet  sich  ein  an  Masse  geringer,  aus  ein- 
gedrungenen Periost-  und  Markzellen  er- 
zeugter intermediärer  Gallus,  der  nach 
der  Heilung  die  Vereinigung  der  Bruch- 
enden allein  bewirkt,  da  der  äußere  und 
innere  Gallus  allmählich  der  Resorption  anheimfallen, 
logie  des  Gallus  s.  S.  141.) 

Der  Umfang  des  Gallus  wechselt  sehr.  An  den  platten  Schädel- 
knochen ist  er  sehr  wenig  ausgedehnt.  Wird  er  ungewöhnlich  umfang- 
reich, bleibt  zu  lange  bestehen,  so  reden  wir  von  Gallas  luxurians. 


Fig.  789. 

Doppelte  Fraktur  des  Femur,  "bei  a  und 
ö  in  Winkelstellung  geteilt. 
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IL  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


Die  Dauer  der  Heilung  schwankt  je  nach  den  Skeletteilen.  Sie 
beträgt  2—12  Wochen. 

Bei  Frakturen  mit  nicht  beseitigter  Dislokation  ist  der  Gallus  um- 
fangreicher. Er  bleibt  oft  dauernd.  Die  Heilung  nimmt  mehr  Zeit  in 
Anspruch.  Die  Dislokation  bleibt  bestehen  mit  den  in  Fig.  789,  790, 
791  wiedergegebenen  abnormen  Stellungen.  In  Fig.  791  sind  die  beiden 
Hälften  der  Markräume  voneinander  getrennt.  In  anderen  Fällen  ver- 
einigen sie  sich  durch  Resorption  der  trennenden  Knochenmasse. 


Fig.  790.  Fig.  791. 

Geheilte  Frattur  des  Femur  mit  Verscliiebung  ad  longi-      Gelieilte  Fraktur  mit  Verschiebung  ad  loiigi- 
tudinem.    Die  beiden  Fragmente  sind  durch  eine  quere       tudinem.  Die  Markräume  der  beiden  Fraktur- 
Knochenbrücke  miteinander  verwachsen.  enden  sind  getrennt. 

Bei  starken  Verschiebungen,  Winkelstelinngen  und  Splitterungen  bleiben 
oft  umfangreiche  Kallusmassen  bestehen  (Fig.  792),  zwischen  denen  dann  zu- 
weilen bindegewebig  begrenzte,  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume  auftreten. 
In  diesen  Kallusmassen  bilden  sich  manchmal  funktionell  angepaßte  Strukturen 
(Fig.  792,  a,  5;  s.  S.  156 f.). 

Brechen  zwei  nebeneinander  befindliche  Knochen  in  gleicher  Höhe,  so 
tritt  oft  eine  Verbindung  durch  Kallusmassen,  eine  Synostose,  ein  (Fig.  793). 

Splitter  können,  wenn  sie  mit  dem  Periost  in  Verbindung  bheben,  ein- 
heilen oder  sie  können  resorbiert  werden  oder  dauernde  Störungen  als  Fremd- 
körper machen. 

Die  Heilung  der  Brüche  setzt  eine  Kuhigstellung  der  Fraktur- 
enden voraus.  Bewegen  sie  sich  gegeneinander,  so  wird  die  Heilung 
verzögert  und  unvollständig.    Es  entsteht  eine  sogenannte  Pseudar- 
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throse  (Fig.  794,  häufig  bei  Klavikularfrakturen),  auch  wenn  die  Frak- 
tur zu  weit  klafft  (bei  Patellarfrakturen),  ferner  wenn  Weichteile  zwi- 
schen die  Enden  eingeschoben  sind 
und  wenn  die  Kallusbildung  (bei 
schwerer  Periostzerreißung  oder  bei 
Greisen)  ungenügend  ist.  Am  häu- 
figsten tritt  eine  bindegewebige  Ver- 
einigung ein,  so  z.  B.  der  Fraktur- 
stiicke  der  Patella,  des  Schenkelhalses. 
Oder  die  Bruchenden  bleiben  getrennt 
und  werden  durch  das  umgebende 
Binde-,  bzw.  Perjostgewebe,  das  sich 
gelenkkapselartigverdicktzusammen- 
gehalten  (Fig.  794).  Durch  die  dau- 
ernde Bewegung  können  sich  die 
Enden  abschleifen,  abrunden  und  so- 
gar mit  einem  dünnen  Knorpelüber- 
zug bedecken.  Dann  entsteht  eine 
gelenkähnliche  Vereinigung ,  eine 
JMearthrose,  die  z.  B.  mitten  in  der 
Humerusdiaphyse  liegen  kann. 

Bei  Knorpelfrakturen  (besonders 
der  Rippen  erfolgt  eine  Vereinigung 
durch    perichondrales ,    event.  ver- 


m 


Fix.  792. 


Unvollkommen  geheilte  Fraktur  des  Femur. 
CC  Konclylen.  Zwischen  oberes  und  unteres  Bruch- 
stück ist  eine  unregelmäßige  ueugelildete  Knochen- 
masse Ä  eingeschoben,  in  der  sich  eine  platte  von 
weißem  Bindegewebe  begrenzte  mit  wäßriger 
Flüssigkeit  gefüllte  Höhle  H  befand.  Bei  u  und  l 
geht  aus  dem  unteren  Bruchstück  eine  mit  radiärer 
Architektur  versehene,  funktionell  angepaßte  peri- 
osteale  Knochenbildung  hervor. 


Fig.  793. 

Geheilte    Fraktur   der    Tibia  und  Fibula,  Synostose. 
Tibia  an  der  Frakturstelle  stark  verdickt  und  durch 
knöcherne  Brücke  mit  der  Fibula  vereinigt.  Letztere 
hat  einen  exostotischen  Auswuchs  e. 
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IL  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


knöcherndes  Gewebe,  nicht  durch  Knorpel  (S.  141).  Die  Verschiebungen 
der  Bruchenden  sind  denen  der  Knochenbrüche  ähnlich  (Fig.  795). 

h)  Entzündung  des  Knochensystems. 

a.  Allgemeines. 

Die  Entzündungen  können  am  Periost  und  im  Knochenmark  (der 
Markräume,  der  spongiösen  Substanz  und  der  HAVERs'schen  Kanäle) 
ablaufen.  Die  eigentliche  Kno chen Substanz  ist  nicht  anders  be- 
teiligt als  durch  eine  leichte  Schwellung  ihrer  Zellen.  Häufig  ist  fettige 
Degeneration  der  angrenzenden  Knochenkörperchen. 

Die  Entzündungsprozesse  können  unter  Hyperämie  und  Schwellung 
durch  leichte  Exsudation  rasch  ablaufen  (nach  einfachem  Trauma),  sie 
können  aber  bis  zur  Eiterung  fortschreiten:  Periostitis  purulenta  mit 
Eiterung  zwischen  Knochen  und  Periost  unter  Abhebung  des  letzteren, 


^^^^^^^      -  ^ 


Fig.  794. 

Alte  Fraktur  des  Feraurlialses  mit  Pseudarthi-ose  gelieilt.  K  Kopf,  D  Diaphyse,  F  der  einem  Pseudogeleiik 
entsprechende  Spalt,  der  durch  oberhalb  und  unterhalb  gelegene  Knochenauswüchse  aa  einigermaßen  fixiert  ist. 

Osteomyelitis  purulenta  und  Ostitis  purulenta,  bei  Entzündung  enger 
Markräume  in  kompakter  Knochensubstanz.  Zuweilen  entsteht  ein  mehr 
wäßriges  albuminreiches  Exsudat  (Periostitis  albuminosa)  von  faden- 
ziehender Beschaffenheit. 

Bei  länger  dauernder  Entzündung  bildet  sich  allein  oder  unter  Be- 
teiligung einer  Eiterung  ein  granulierender  Prozeß  an  Periost  und 
Mark.  Ersteres  wird  verdickt  und  kann  in  späteren  Stadien  aus  dem  zell- 
reichen Zustand  in  einen  zellarmen,  fibrösen  übergehen:  Periostitis 
fibrosa.  Das  derbe  Periost  hängt  dann  meist  fest  mit  dem  Knochen 
zusammen.  Das  Knochenmark  kann  unter  analogen  Bedingungen  eben- 
falls derb,  fibrös  werden. 

Die  Granulationswucherung  führt  aber  sehr  gern  zu  mehr  oder 
weniger  ausgedehnten  Zerstörungen  am  Knochen.  Dieser  wird  in 
wechselndem  Umfang  durch  das  Granulationsgewebe  (durch  Osteo- 
klasten) eingeschmolzen.  Eine  glatte  Knochenoberfläche  wird  rauh 
und  mit  zahllosen  kleinen  Gruben  besetzt,  die  den  einzelnen  Knöpfchen 
des  Granulationsgewebes  (S.  188)  entsprechen.    Unter  dem  Mikroskop 
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sieht  man  unzählige  Grübchen,  Lakunen  (HowsHiPSche  Lakunen).^  in 
denen  die  Riesenzellen  liegen. 

Ist  der  Knochen  so  nur  leicht  rauh  geworden,  so  reden  wir  von 
Usur,  ist  er  reichlicher  zerstört,  so  liegt  Karies  vor.    Wurden  die 
Bälkchen  eines  spongiösen  Knochens  ausgedehnt 
zerstört  oder  in  kompakter  Knochensubstanz  I 
die  Markkanäle  erheblich  erweitert,  so  liegt  | 
eine  Rarefizierung,  eine  Osteoporose  vor. 

Verläuft  der  zerstörende  Prozeß  kanal- 
förmig  von  der  Markhöhle  durch  die  Compacta 
bis  zum  Periost,  so  entstehen  Fisteln. 

Zu  allen  diesen  Vorgängen  tritt  noch  Neu- 
bildung von  Knochensubstanz  hinzu.  Sie  -B 
verläuft  von  Anfang  an  im  ganzen  entzündeten 
Gebiet  oder  sie  gesellt  sich  zur  Eiterung  und 
Granulation,  in  deren  Umgebung  sie  dann  auf- 
tritt. So  sprechen  wir  von  Periostitis  ossi- 
ficans.  Die  neue  Substanz  bildet  flache,  zu- 
nächst poröse,  später  dichte,  zuweilen  elfen- 
beinharte Verdickungen:  Hyperostosis  ebur- 
nea.  Oder  sie  erzeugt  zackige,  höckrige  Aus- 
wüchse: Osteophyten.  Nicht  selten  entstehen 
beträchtliche  geschwulstähnliche  (S.  810)  Vor- 
sprünge. 

Werden  durch  die  Knochenbildung  die 
Markräume  spongiösen  Knochens  oder  die  Ha- 
vERSischen  Kanäle  verengt,  so  spricht  man  von 
Ostitis  ossificans,  condensans,  Osteosklerose.  Sie  findet  sich 
zuweilen  bei  Leukämie  (Henck,  Schimoel)  und  Pseudoleukämie  (Baum- 
garten). 

Knochenbildung  in  den  großen  Markhöhlen  heißt  Osteomyelitis 
ossificans.  Alle  diese  Neubildungsprozesse  können  miteinander  kom- 
biniert sein. 

Die  Entzündungsprozesse  führen  nicht  selten  zu  einem  mehr  oder 
weniger  umfangreichen  Absterben  von  Knochenteilen,  zur 

jB.  Nekrose. 

Die  Nekrose  kann  durch  Verschluß  von  Knochenarterien  zu- 
stande kommen,  weit  häufiger  als  Folge  einer  durch  Eiterung  bedingten 
Periostabhebung  oder  einer  eitrigen  Zerstörung  des  Knochen- 
marks. Auch  kann  bakterielle  Gift  Wirkung  (z.  B.  von  Tuberkel- 
bazillen) Nekrose  herbeifuhren,  ebenso  traumatische  Ablösung  des 
Periosts  und  Zerstörung  des  Marks.  Ihre  Ausdehnung  wechselt, 
sie  kann  kleine,  z.  B.  bohnengroße  Bezirke,  aber  auch  eine  ganze  Dia- 
physe  betreffen. 

Das  abgestorbene  Stück  sieht  zunächst  makroskopisch  kaum  ver- 
ändert aus,  man  kann  seine  Grenzen  nicht  deutlich  erkennen.  Bald 
aber  stellt  sich  in  der  anstoßenden  noch  lebenden  Substanz  eine  Hyperämie, 
Wucherung  und  Einschmelzung  (Fig.  121)  des  Knochens  ein,  so  daß  der 
tote  Abschnitt  rings  durch  eine  rarefizierenden  Prozeß  demarkiert 
wird,  der  mit  seiner  Loslösung  vom  lebenden  Knochen  endet.  Dann 
kann  der  nekrotische  Abschnitt  eventuell  herausgehoben  werden.  Wir 
nennen  ihn  nun  einen  Sequester  (Fig.  796  u.  Fig.  121,  122,  123). 


Fig.  795. 

Geheilte  Knorpelfrattur.  Die  beiden 
wiukelig  und  ad  longitudinem  gegen- 
einander verschobenen  Knorpelab- 
schnitte  sind  durch  Bindegewebe  B  B 
miteinander  vereinigt. 
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Beschränkt  sich  das  Absterben  auf  einen  snbperiostalen  Bezirk,  so 
liegt  eine  periphere  Nekrose  oder  nach  ihrer  Lösung  ein  peri- 
pherer Sequester  (Fig.  796)  vor.  Entsprechend  gibt  es  eine  zentrale 
Nekrose,  einen  zentralen  Sequester.  Umfaßt  der  Prozeß  die 
ganze  Dicke  eines  Knochens,  so  haben  wir  eine  totale  Nekrose  oder 
einen  totalen  Sequester. 

Wenn  Eiterung  die  Nekrose  bewirkte,  dann  liegt  der  Sequester  im 
Eiter,  bzw.  in  einer  mit  Eiter  versehenen,  mit  Granulationsgewebe  aus- 
gekleideten Höhle.  Bei  einem  peripheren  Sequester  stellt  sich  oft 
eine  ossifizerende  Periostitis  der  Umgebung 
ein  (Fig.  123).  Es  entsteht  rings  ein  Knochenwall, 
der  weiterhin  auch  über  den  Sequester  wächst  und 
ihn  in  großem  Umfange,  aber  niemals  ganz  überdeckt. 
Der  Sequester  liegt  dann  in  einer  »Totenlade«,  (Fig. 
123)  von  der  man  auch  bei  zentralem  Se(iuester  reden 
kann,  wenn  sich  um  die  Höhle  eine  Schicht  von 
Knochengewebe  bildet.  Wird  innerhalb  der  Toten- 
lade der  Sequester  von  Eiter  umspült,  der  durch 
zahlreiche  Fisteln  nach  außen  abfließen  kann,  so 
spricht  man  wohl  von  einer  Kloake. 

Die  Form  des  Sequesters  ist  sehr  verschieden. 
Charakteristisch  sind  die  peripheren  Sequester,  weil 
sie  meist  eine  glatte  Außenfläche  haben  (Fig.  796), 
und  die  totalen,  weil  sie  die  ganze  Knochenform 
behalten. 


Die  Sequester  sind  natürlich  stets  kleiner  als 
die  Höhle,  in  der  sie  liegen ,  weil  ja  der  angrenzende 
gesunde  Knochen  eingeschmolzen  wurde.  Resorptious- 
vorgänge  am  Sequester  selbst  sind  sehr  selten.  Eine 
Einheilung  ist  nach  Ablauf  der  Entzündung  nicht  zu  er- 
warten. Ein  Sequester  wird  als  Fremdkörper  liegen 
bleiben  und  schaden ,  bis  er  durch  den  Chirurgen  ent- 
fernt wird. 


Fig.  796. 

Großer  Sequester  des  Hu- 
merus.     A   die  Oberfläclie 
des  Knocliens,  H  die  Mark- 
höhle. 


'(.  Die  einzelnen  Entzündungsformen. 

Die  Ätiologie  der  Knochenentzündungeu  ist, 
von  einfachen  Traumen  abgesehen,  fast  ausnahmslos 
eine  bakterielle.  Die  Mikroorganismen  gelangen  in  die 
Knochen  am  häufigsten  mit  dem  Blutstrome,  oder  von 
umgebenden  Entzündungen  oder  aus  der  Außen- 
welt bei  Verletzungen. 


1.  Periostitis  ossifican^^. 

Leichtere  nicht  eitrige,  ossifizierende  Periostitis  kommt  vor  durch 
ein  direktes  Trauma  (Stoß,  Schlag)  und  andererseits  unter  der  Wirkung 
-eines  oft  wiederholten,  länger  dauernden  Druckes  (z.  B.  Stiefeldruckes), 
ferner  im  Anschluß  an  entzündliche  Prozesse  benachbarter 
Weich  teile,  z.  B.  au  ein  Ulcus  cruris,  das  plattenfürmige,  zackige 
(Fig.  797),  unregelmäßige,  gelegentlich  weit  über  den  Bereich  des  Ge- 
schwürs hinausgehende  Verdickungen  hervorruft.  An  den  Kiefern  ent- 
stehen Periostitis  nach  Zahnentzündungen,  ferner  in  der  Schwanger- 
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Schaft  und  auch  unter  anderen  Bedingungen 
auf  der  Innenfläche  des  Schädels,  zumal  des 
Stirnbeins,  flachere  oder  zackige  Auswüchse. 
Auch  bei  Infektionskrankheiten  kann  hier 
oder  dort  eine  ossifizierende  Periostitis  angeregt 
werden. 

2.  Eitrige  Ostitis,  Periostitis 
und  Osteomyelitis. 

Die  eitrigen  KnochenentzUndungen  werden 
meist  durch  die  pyogenen  Kokken  veranlaßt. 
Besonders  wichtig  ist  die  meist  kurzweg  als  akute 
Osteomyelitis  (und  akute  Periostitis)  bezeichnete, 
gegen  andere  eitrige  Prozesse  nicht  scharf  be- 
grenzte Erkrankung.  Bei  ihr  handelt  es  sich 
meist  um  Staphylokokken,  die  zuerst  hier  auf- 
gefunden wurden  (Becker),  weniger  oft  um  Strep- 
tokokken und  Pneumokokken.  Der  Infektionsweg 
ist  der  hämatogene,  oft  deutlich  im  Anschluß 
an  primäre  anderweitige  Eiterungen  oder 
durch  Eiterkokken  erregte  Entzündungen  (Pana- 
ritien,  Anginen).  Der  Prozeß  beginnt  mit  Hyper- 


Fig.  797. 

Teil  einer  Fibula  mit  dichtge- 
drängten kleinen  und  hölieren 
zackigen  Exostosen;  bei  lange 
bestandenem  Ulcus  cruris. 


Fig.  798. 

Osteomyelitis  der  Tibia,  Längsschnitt.   Der  Knochen  ist  von  vielen  mit  pyogener  Membran  ausgekleideten 
Abszessen  durchsetzt,  einem  großen  {Ä)  und  vielen  kleinen  (aa).  Bei  b  und  d  Durchbruch  nach  außen,  bei  w 
ebenfalls  Durchbruch  mit  periostealem  Osteophyt.   Die  Abszeßhöhle  ab  führt  in  das  Gelenk. 
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ämie,  an  die  sich  schnell  eitrige  Exsudation  und  Durchtränkung-  des 
Markes  anschließt,  das  dadurch  trübgelb  oder  zugleich  durch  hyper- 
ämische  und  hämorrhagische  Stellen  dunkelrot 
gefleckt  erscheint.  Unter  dem  Periost  kann  der 
Eiter  zusammenfließen,  im  Marke  entstehen 
Abszesse  (Fig.  798).  Dazu  gesellen  sich  Ne- 
krosen, periphere,  zentrale  und  totale  Sequester. 
Zuweilen  wird  die  ganze  Diaphyse,  z.  B.  des 
Humerus,  nekrotisch.  Damit  verbindet  sich  oft 
ossifizierende  Periostitis,  die  den  Knochen 
unregelmäßig  durch  ein  poröses  oder  dichteres 
Gewebe  verdickt  und  Totenladen  (s.  o.)  bildet. 
Dadurch  kann  der  Knochen  auch  nach  Entfer- 
nung großer  Sequester,  auch  einer  ganzen  Di- 
aphyse ausreichende  Festigkeit  wiedergewinnen. 
Es  bildet  sich  eben  eine  Art  neuer  dicker,  plumper, 
unregelmäßiger  Diaphyse.  Da  aber  die  Granu- 
lationswucherung währenddem  fortschreitet,  so 
wird  sowohl  der  noch  vorhandene  alte,  wie  der 
neugebildete  Knochen  vielfach,  zumal  über  Se- 
questern perforiert  und  oft  von  zahlreichen 
weiten  Fisteln  durchbrochen  (Fig.  799). 

Die  Eiterung  lokalisiert  sich  manchmal  gern 
in  der  Gegend  der  Epiphysen,  kann  diese  von 
den  Diaphysen  lösen,  aber  auch  in  sie  hinein- 
dringen und  unter  Zerstörung  des  Knorpels  in  die 
Gelenke  übergehen  (Fig.  799). 

Die  Entzündung  ergreift  einen  oder  mehrere 
Knochen,  z.  B.  alle  großen  Röhrenknochen  der 
unteren  Extremitäten  in  wechselndem  Umfange. 
Sie  führt  oft  früher  oder  später  durch  Erschöp- 
fung oder  Pyämie  mit  Abszeßbildung  in 
inneren  Organen  zum  Tode.  Sie  heilt  auch  aus 
oder  nimmt  einen  Jahre  dauernden,  in  Intervallen 
nachlassenden  und  wieder  intensiver  werdenden 
Verlauf.  Die  Erkrankung  beginnt  gewöhnlich  im 
jugendlichen  Alter. 


Fig.  799. 

Osteomyelitis  der  Tibia.  Die 
Tibia  ist  stark  verdickt,  porös 
und  zeigt  viele  FistelöfFnungen, 
die  in  die  Markhöhle  führen. 
Bei  a  ist  ein  großer  auf  die  Ge- 
lenkfläclie  führender  Dur  clibrucli 
sichtbar. 


800. 

Sequester  von  einem  Amputationsstumpf.  Am 
unteren  halbringförmigen  Rande  ist  eine  Zone 
von  periostealem  Knochen,  im  übrigen  nur  die 
an  den  Markraum  grenzende  Schicht  nekrotisch. 


Fig.  801. 

Phosphornekrose  des  Unterkiefers  (nach  der  Natur  gez., 
verkleinert).    Der  nekrotische  Unterkiefer  ist  von  einer 
Kapsel  vom  Periost  aus  neugebildeter  Knochenmasse  um- 
geben. 
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Es  gibt  auch  andere,  mehr  umschriebene  metastatische  Eiterungen, 
so  gelegentlich  umschriebene  Abszesse  bei  Typhus,  durch  die  Typhusbazillen 
veranlaßt,  ferner  Eiterungen,  die  sich  im  Anschluß  an  andere  pyämische  In- 
fektionen einstellen,  hauptsächlich  die  Gelenke  befallen  und  dort  besprochen 
werden  sollen. 

Andere  eitrige  Entzündungen  werden  durch  direkte  Wundinfektion 
veranlaßt.  Dahin  gehört  die  in  Amputationsstümpfen  eintretende  Osteo- 
myelitis, die  durch  das  Eindringen  von  Mikroorganismen  veranlaßt  wird.  Das 
gerötete  Mark  ragt  an  den  Knochenstümpfen  oft  pilzartig  vor.  Daran  schließt 
sich  Eiterung,  die  unter  Umständen  jauchig  wird,  ferner  eine  zentrale  Nekrose, 
mit  Bildung  eines  halb-  oder  ganz  ringförmig  gestalteten  Sequesters  (Fig.  800). 

3.  Phosphornekrose. 

Eine  eigenartige  eitrige  Entzündung  entsteht  bei  Arbeitern  in  Fabriken, 
in  denen  der  gelbe  Phosphor  verarbeitet  wird  (Zündholzfabriken).  Sie 
lokalisiert  sich  an  den  Kiefern  (Fig.  801),  zumal  am  Unterkiefer,  und  zeigt 
frühzeitig  periosteale  Eiterung,  die  zu  Periostabhebung,  zu  Verbreitung  in  die 
Umgebung,  zu  Durchbruch  in  den  Mund  oder  nach  außen  führt.  In  der  Um- 
gebung von  Seiten  des  abgehobenen  Periosts  wird  junger  Knochen  gebildet, 
der  den  Unterkiefer  zum  Teil  schalenartig  umgibt.  Der  Kiefer  selbst  stirbt 
in  wechselnder  Ausdehnung  ab.  Zuweilen  wird  eine  ganze  Unterkieferhälfte 
oder  noch  mehr  nekrotisch.  Die  Zähne  fallen  aus,  die  Eiterung  wird  oft 
jauchig.  Die  Erkrankung  führt  nach  längerer  Zeit  durch  Erschöpfung  oder, 
vom  Oberkiefer  aus,  durch  Meningitis  zum  Tode.  In  früheren  Stadien  ist  die 
Heilung  möglich,  später  nur  noch  schwer. 

Die  Genese  wurde  durch  v.  Stubenrauch  studiert.  Der  Phosphor  allein 
ist  nicht  verantwortlich.  Es  handelt  sich  um  eine  Infektion  mit  Eiterkokken, 
die  auf  dem  Boden  einer  Phosphorperiostitis  zustande  kommt,  auch  nachdem 
die  Arbeiter  dem  Einflüsse  des  Phosphors  längst  entzogen  sind. 

4.  Tuberkulöse  Entzündungen. 
Tuberkulöse  Knochenprozesse  kommen  überwiegend  hämatogen  zu- 
stande, seltener  durch  Ubergreifen  aus  der  Umgebung  oder  von  außen 
erfolgende  Wundinfektion.  Sie  entstehen  im  Anschluß  an  eine  ander- 
weitige tuberkulöse  Herderkrankung.  Hämatogene  'primäre  Knochen- 
tuberkulose ist  nur  bei  plazentarer  Übertragung  der  Tuberkelbazillen 
denkbar. 

Die  Knochentuberkulose  befällt  vorwiegend  das  jugendliche  Alter. 
Sie  tritt  in  einem  oder  in  vielen  Herden  auf,  meist  in  der  Gregend  der 
Epiphysen,  wahrscheinlich,  weil  die  hier  vorhandene  Wachstumshyperämie 
die  Ansiedelung  der  Bazillen  begünstigt. 

Miliartuberkulose  des  Knochenmarkes  ist  häufig,  spielt  aber  in  dem 
Krankheitsbilde  der  allgemeinen  Miliartuberkulose  keine  besondere  Rolle. 

Die  herdförmigen  Erkrankungen  beginnen  mit  kleinen,  kon- 
fluierenden und  verkäsenden  Tuberkeln,  die  immer  größere  Teile 
des  Markes  einnehmen.  Die  von  dem  tuberkulösen  Gewebe  einge- 
schlossenen Knochenteile  werden  nekrotisch.  Es  entstehen  Sequester 
von  sehr  wechselndem  Umfange.  Weiterhin  wird  die  Höhle,  in  welcher 
das  abgestoßene  Knochenstück  liegt,  durch  ein  tuberkulöses  Granulations- 
gewebe ausgekleidet,  das  manchmal  den  Sequester  eng  umschließt. 
Weiter  außen  kann  sich  kondensierende  Ostitis  oder  ossifizierende  Peri- 
ostitis anschließen.  Meist  dehnt  sich  der  Herd  immer  weiter  auf  die 
Umgebung  aus. 
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Gewöhnlich  tritt  schon  früh  Eiterung  hinzu,  die  naturgemäß  die 
Ausbreitung,  die  Zerstörung  des  Markes  und  die  Sequesterbilduug  be- 
günstigt, gern  zu  einzelnen  oder  multiplen  Fistelbildungen  führt, 
auf  das  Periost  und  die  angrenzenden  AVeichteile  übergreift  und  hier 
ein  tuberkulöses  Granulationsgewebe  erzeugt,  das  zentral  käsig  und  eitrig 
zerfällt.  So  entstehen  sich  weiter  ausdehnende  »kalte«,  d.  h.  mit  wenig 
Entzündungserscheinungen  einhergehende  Abszesse.  Breiten  sie  sich  in 
bestimmten  Kichtungen  (S.  753)  weiter  aus,  so  redet  man  von  Kon- 
gestionsabszessen. Sie  brechen  nicht  selten  durch  die  Haut  nach 
außen  durch. 

In  wieder  anderen  Fällen  tritt  die  Wucherung  eines  tuberkulösen 
knochenzerstörenden  Granulationsgewebes  in  den  Vordergrund:  fungöse 
Knochentuberkulose,  tuberkulöse  Karies,  die  am  deutlichsten 
ist,  wenn  die  Tuberkulose  in  die  Oberfläche  des  Knochens  unregelmäßige 
Defekte  hineinfrißt. 

Der  Verlauf  ist  wechselnd,  im  allgemeinen  fortschreitend,  Heilung  ist 
ohne  und  mit  chirurgischer  Hilfe  möglich.  Die  Sequester  werden  dann  spontan 
oder  künstlich  entfernt,  der  Eiter  wird  entleert  und  bildet  sich  nicht  wieder 
neu,  das  Granulationsgewebe  macht  einem  fibrösen  narbigen  Gewebe  Platz. 
Die  Lücken  können  teilweise  oder  ganz  durch  ossifizierende  Prozesse  ausge- 
füllt werden. 

Die  Gefahren  bestehen  in  der  bei  dauerndem  Fortschreiten  eintretenden  all- 
gemeinen Ernährungsstörung,  in  der  metastatischen  Ausbreitung  auf  innere 
Organe  und  in  der  Möglichkeit  einer  ausgedehnten  Amy loidentartung  (S.  118). 

Die  Knochentuberkulose  bevorzugt  bestimmte  Skelettabschnitte  und 
zeigt  dabei  mancherlei  Verschiedenheiten. 

In  den  großen  Röhrenknochen  sitzt  sie  gern  in  den  spongiösen 

Epiphysen,  von  denen  sie  auf  die 
Gelenke  übergreift.  Ein  Lieblings- 
sitz sind  die  Fuß  Wurzel-,  seltener 
die  Hand  würz  elknoch  en.  Eigen- 
artig ist  oft  die  Tuberkulose  der 
Fingerphalangen,  namentlich  im 
frühen  Kindesalter.  Sie  lokalisiert 
sich  im  Mark  und  zerstört  von  hier 
aus  die  Compacta,  während  das 
Periost  neue  Knochensubstanz  auf- 
lagert, die  immer  wieder  von  innen 
resorbiert  wird.  So  entstehen  spin- 
delige Auftreibungen  der  Pha- 
langen. Am  mazerierten  Knochen 
umgibt  eine  dünne,  meist  mit  kleinen 
Perforationsöffnungen  versehene 
Schale  die  weite  Markhöhle.  Man 
nennt  den  Zustand  Spina  ventosa. 

Nicht  selten  ist  die  Lokalisation 
an  der  Wirbelsäule.  Hier  werden 
meist  die  unteren  Brust-  und  oberen 
Lendenwirbel,  aber  gelegentlich  auch 
die  Halswirbel  und  andere  (nebst 
Bögen  und  Fortsätzen)  ergriffen.  Die 


Fig.  802. 

Tuberkulose  der  Wirbelsäule.  Drei  Wirbel  und  Teile 
der  Kronfortsätze  sind  zerstört  und  durch  Käse  (A') 
ersetzt.  V  F  Reste  einer  Intervertebralscbeibe.  ./  nocli 
erhaltene  in  Käse  eingebettete  Scheibe.  B  Eücken- 
mark,  bei  C  komprimiert,  S  Sequester. 


Entzündung  breitet  sich  durch  ka- 
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riöse  Zerstörung  auf  den  größten  Teil  der  Wirbel  event.  auf  die  ganzen 
aus  (Fig.  802).  Dabei  entstehen  Sequester.  Zuweilen  werden  die  Körper 
fast  in  ganzer  Ausdehnung  sequestriert  (Fig.  803).  Die  Zwischenwirbel- 
bänder werden  später  angegriffen,  aber  auch  unter  Umständen  ganz  ver- 
nichtet. Da  die  zerstörten  Wirbelkörper  den  Druck  der  Rumpflast  nicht 
mehr  aushalten,  werden  sie  zusammengepreßt,  die  Wirbelsäule  wird  winkelig 
geknickt.  So  entsteht  die  Pottsehe  Kyphose  (Fig.  804  u.  805),  das  Malum 


Fig.  803. 

Tuberkulose  der  unteren  Brustwirbelsäule.   Zwei  Wirbelkörper  a  und  h  sind  völlig  nekrotisch  losgelöst.  Sie 
lagen  in  einer  mit  Eiter  gefüllten  Höhle,  die  jetzt  eröffnet  ist  und  deren  Eänder  PP  weit  klaffen.  kleinere 
nekrotische  abgelöste  Knochenstücke,  VF  W  obere  und  untere  angrenzende  Wirbelsäule. 


Pottii,  der  Gibbus.  Diese  Folge  kann,  event.  unter  Mitwirkung  eines 
Trauma,  unter  Umständen  plötzlich  eintreten.  Werden  mehrere  aufein- 
anderfolgende Wirbelkörper  ergriffen,  so  kann  die  Wirbelsäule  eine 
flache  Kyphose  darbieten. 

Die  Tuberkulose  kann  auf  die  Dura  übergreifen  und  das  Kücken- 
mark  komprimieren,  das  aber  besonders  oft  bei  der  spitzen  Kyphose  ge- 
quetscht wird  (Fig.  805).  Ferner  entstehen  vor  und  neben  der  Wirbel- 
säule Abszesse,  die  sich  gern  am  Psoas  entlang  nach  abwärts  und  event. 
unter  dem  Ligamentum  Pouparti  bis  auf  den  Oberschenkel  fortsetzen: 
Senkungsabszesse,  Psoasabszesse. 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


An  den  platten  Schädelknochen  kommen  tuberkulöse  Prozesse 
am  häufigsten  im  Kindesalter  vor,  als  flache  kariöse  Veränderungen 

(Fig.  806)  mit  Bildung 
kalter  Abszesse  in  den 
Weichteilen  oder  Perfora- 
tion der  Knochen  an  einer 
oder  an  mehreren  Stellen. 
Gern  wird  das  Felsen- 
bein befallen,  besonders 
das  Mittelohr.  Diese  Er- 
krankung führt  nicht  selten 
zum  Durchbruch  in  den 
Schädel  und  zu  Meningi- 
tis oder  zu  einer  Throm- 
bose des  Sinus  trans- 
versus  (S.  408). 

5.    Syphilitische  Ent- 
zündungen. 

Die  syphilitischen  Ent- 
zündungen des  Skeletts 
schwanken  zwischen  leich- 
ten periostitischen  und 
schweren  gummösen  Pro- 
zessen mit  ausgedehnten 
Zerstörungen. 

Die  Periostitis  äußert  sich 
in  Verdickung  des  Pe- 
riosts (Hyperämie  mit 
mäßiger  Exsudation  und 
daran  anschließende  Proli- 

SpitwinkeligeKyphoTderWh-Delsäule.  fcratioil,     ZUWCilen  ExSU- 

dation  bis  zur  Bildung  eines 
dünnen  schleimigen  Eiters,  der  nach  außen  durchbrechen  kann).  Der 
Knochen  kann  usuriert,  rarefiziert,  partiell  nekrotisch,  aber  auch 
durch  aufgelagerte,  anfangs  poröse,  später  sklerotische  Knochensubstanz 
verdickt  werden,  besonders  an  den  nahe  der  Haut  gelegenen  Diaphysen 
(Tibia,  Clavicula,  Ulna)  und  an  den  Schädelknochen.  Die  scharfen  Kanten 
runden  sich  ab,  doch  kommt  es  auch  zu  ausgedehnteren,  unregelmäßigen 
Hyp'ero stosen.  Seltener  entwickeln  sich  einzelne  höhere  Auswüchse, 
Exostosen. 

Bei  der  gummösen  Knochenerkrankung  bilden  sich  Gummata 
(S.  207),  die  meist  am  Periost  auftreten  und  teils  prominieren,  teils  sich 
in  den  Knochen  hineinfressen  und  umfangreiche  Zerstörungen  herbei- 
führen können.  Der  Knochen  wird  dabei  resorbiert  oder  in  wechseln- 
der Ausdehnung  nekrotisch  und  sequestriert. 

Besonders  ausgedehnt  sind  die  Prozesse  oft  an  den  platten  Schädel- 
knochen. Das  granulierende  Gewebe  erweitert  die  Gefäßlücken  und 
verleiht  den  Knochen  eine  Art  wurmstichiger  Beschaffenheit.  Es  schafft 
auch  größere,  sehr  unregelmäßige,  manchmal  multiple  Lücken  (Fig.  807), 
sowie  ausgedehnte  Nekrosen  und  Sequester.  Der  Schädel  kann  von 
allen  diesen  Prozessen  zugleich  in  ganzer  oder  größter  Ausdehnung 
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mannichfaltig  zerstört  werden  (Fig.  807).  Auch  am  Sternum,  der  Sca- 
pula,  Clavicula  kommen  ähnliche  Prozesse  vor,  weniger  häufig,  wenn 
auch  zuweilen  in  sehr  großem  Umfange  an  den  Extremitätenknochen, 
die  ausgedehnte  Karies  und  Nekrosen  zeigen  können. 


Fig.  805. 

Spitzwinkelige  Kyphose  nach,  abgelaufener  tuberkulöser  Karies  der  Wirbelsäule.  Ä  ß  Rückenmark,  /'^i^  Stücke 
eines  Wirbelkörpers  durch.  Bindegewebe  zusammengehalten,  W  Wirbelkörper,  a  komprimiertes  Rückenmark, 

J)  Dornfortsätze. 


'  T 


Mit  den  Zerstörungen  verbinden  sich  Knochenneubildungen, 
die  bei  der  Heilung  die  kariösen  Vertiefungen  und  Lücken  teilweise 
ausfüllen.  Doch  wird  der 
zerstörte  Knochen  nur  zum 
geringsten  Teile  ersetzt. 
Es  bleiben  grubenförmig 
flachere  Vertiefungen 
(Fig.  808)  zurück  und 
größere  Perforationen 
schließen  sich  nicht 
wieder.  Sie  werden  wohl 
etwas  verengt,  aber  sonst 
nur  durch  narbiges  Binde- 
gewebe ausgefüllt.  In  der 
Umgebung  macht  die  Neu- 
bildung entweder  nur 
Osteosklerose  oder  häu- 
figer und  charakteristischer 
Verdickung  der  an- 
grenzenden Knochenabschnitte,  seltener  höhere,  zackige  Her- 
vorragungen, häufiger  flachere,  abgerundete  Erhebungen,  die  elfen- 
beinhart werden.    Sie  sind  am  Schädel  manchmal  strahlig  angeordnet, 

48* 


Fig.  806. 

Schädel  mit  einer  umschriebenen  tuberkulösen  Karies  bei  T.  Das 
Knochenstück  T  sieht  wie  wurmstichig  aus  und  ist  von  der  Um- 
gebung durch  eine  kariöse  Furche  abgesetzt. 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


auch  in  den  grubigen  Vertiefungen,  also  ähnlich  wie  bei  bindegewebigen 
radiär  angeordneten  Narben  (Fig.  809).    An  den  Extremitäten  können 


Fig.  807. 

Ausgedelinte  syphilitisclie  Zerstörungen  des  Schädels.  Im  Stirnbein  ein  großer  unregelmäßiger  perforierender 

Defekt. 


Fig.  808. 

Alte  SypMlis  des  Schädels.   Von  vorn  gesehen.  In  der  Fläche  des  Stirnheins  sieht  man  zwei£unregelraäßige 
Defekte  mit  derben,  abgerundeten,  etwas  promiuierenden  Eändern. 


ZU  den  Defekten  ausgedehnte  zackige  oder  flachere  plumpe  Verdickungen 
hinzutreten,  so  daß  die  Knochen  oft  sehr  mißgestaltet  werden.    Da  die 
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Knochenneubildungen  schon  während  der  kariösen  und  nekrotisierenden 
Vorgänge  auftreten,  so  werden  sie  oft  selbst  auch  wieder  an  einzelnen 
oder  vielen  Stellen  eingeschmolzen,  perforiert,  so  auch  von  innen  heraus, 
wenn  die  Gummata  sich  im  Mark 
entwickeln.  Die  Weichteile 
sind  verdickt,  von  Fistelgängen 
durchsetzt,  geschwürig  verändert 
und  zuweilen  elephantiastisch  auf- 
getrieben. 

Von  der  Tuberkulose,  die  in 
der  Umgebung  der  zerstörten  Teile 
nur  kleinere,  unregelmäßige,  oft 
freilich  zahlreiche,  zackige  poröse 
Osteophyten  oder,  zumal  am  Schädel, 
osteoporotische  Veränderungen  er- 
zeugt, unterscheidet  sich  die  Syphilis 
durch  die  ausgesprochene  Neigung 
zu  Sklerose  des  neugebildeten 
Knochens. 

Bei  syphilitischen  Neugebo- 
renen findet  sich  häufig  (und  für 

die  Diagnose  anderweitig  nicht  er-  xnociiennarben  nach  gummöser  Ostitis  des  Hinterhaupts 
kennbarer  hereditärer  Syphilis  mit  "^"^  Scheitelbeine  (Vs  der  natüri.  Größe). 

Sicherheit  verwertbar)  an  der  Grenze 

der  Diaphyse  gegen  den  Epiphysenknorpel  eine  Veränderung,  die  von 
G.  Wegnee,  entdeckt  und  Osteochondritis  syphilitica  genannt  wurde.  Es 
handelt  sich  um  eine  Störung  der  Ossifikation,  um  eine  Unregelmäßigkeit 
der  Verkalkungszone,  der  Knochen-  und  Markraumbildung.  An  der  Grenze 
von  Knorpel  und  Knochen  erscheint  eine  weiße  oder  weißgelbe,  ausgesprochen 
unregelmäßige,  beiderseits  gezackte  breite  Querschicht,  die  der  Verkalkungs- 
zone des  Knorpels  und  der  Schicht  der  jüngeren  Markraum-  und  Knochen- 
bilduug  entspricht  und  durch  eine  krümelige  Kalkablagerung  in  Knorpel 
und  jungem  Knochen  zustande  kommt.  In  den  höchsten  Graden  findet  sich 
zwischen  ihr  und  dem  Knochen  eine  unregelmäßige  Lage  mit  spärlichen 
Knochenbälkchen  versehenen  zellreichen,  weichen  Granulationsgewebes,  das 
nach  M.  B.  Schmidt  aus  Wucherung  des  Gewebes  hervorgeht,  das  die 
aus  eingedrungenem  Periostgewebe  gebildeten  Markräume  im  Knorpel  ausfüllt. 
Sein  Vorhandensein  erklärt  das  leicht  eintretende  Abbrechen  der  Epiphyse  von 
der  Diaphyse  (»Epiphysenlösung«).  Auch  an  der  Grenze  der  Kalkzone  und 
des  unverkalkten  Knorpels  tritt  leicht  ein  Bruch  in  zackiger  Linie  ein. 

Die  Osteochondritis  ist  meist  am  deutlichsten  am  unteren  Ende  des 
Femur  sichtbar,  aber  auch  an  der  Tibia  und,  wenn  auch  weniger  ausge- 
sprochen, an  den  anderen  Röhrenknochen. 

Seltener  als  die  Osteochondritis  ist  bei  Neugeborenen  eine  gleichzeitige 
ossifizierende  Periostitis,  welche  die  Diaphyse  durch  ein  spongiöses 
Knochengewebe  verdickt  und ,  wie  v.  Recklinghausen  hervorhob ,  von  dem 
alten  Knochen  zuweilen  durch  eine  fast  nur  aus  Markgewebe  gebildete  Zone 
getrennt  ist.  Ferner  gibt  es  bei  kongenitaler  Syphilis  selten  auch  eine  gum- 
möse Ostitis  und  Osteomyelitis  des  Schädels  (Pommer). 

Die  höchsten  Grade  der  kongenitalen  syphilitischen  Knocheuerkrankungen 
finden  sich  im  allgemeinen  nur  bei  nicht  lebensfähigen  und  besonders  bei  tot- 


Fig.  809. 
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II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


geborenen  Kindern.  Wenn  Individuen  mit  geringeren  Graden  am  Leben  bleiben, 
wird  eine  Behinderung  des  Längenwachstums  eintreten  können. 

6.  Aktinomykose. 

Der  Strahlenpilz  greift  vom  Periost  aus  an  und  zerstört  den  Knochen 
durch  kariöse,  weniger  durch  nekrotische  Prozesse,  so  an  den  Kiefern,  den 
Wirbelknochen  und  gelegentlich  auch  anderswo.  Knochenneubilduug  spielt 
nur  eine  geringe  Rolle. 

7.  Lepra. 

Die  Lepra  kann  sich  auch  im  Knochensystem  lokalisieren.  Sie  bewirkt 
durch  Bildung  eines  großzelligen  bazillenreichen  Granulationsgewebes  kariöse 
Zerstörungen.  Lepröse  Prozesse  an  den  Extremitäten,  zumal  den  Fingern, 
können  auf  die  Knochen  übergreifen,  Karies  und  Nekrose  hervorrufen  und 
sie  unter  Umständen  quer  durchtrennen,  so  daß  Ablösung  von  Fingern  usw. 
eintritt  (Lepra  mutilans). 

i)  Exostosen. 

Knöcherne  Auswüchse  sind  am  Skelett  in  mannigfacher  Form  sehr 
häufig.  Entzündliche  Neubildungen  und  Tumoren  sind  nicht  scharf  ab- 
zugrenzen. Uber  die  Osteome  s.  S.  242,  über  den  Exerziei'hioclien^  den 
Beitlmochen  s.  S.  245. 

Nicht  selten  sind  Exostosen  an  Amputationsstümpfen  (Fig.  811),  in 
der  Umgebung  von  Entzündungen  (Tuberkulose,  Syphilis,  Osteo- 
myelitis; s.  diese),  entzündeten  Gelenken  (s.  diese),  und  von  schief  oder 
sonstvs^ie  schlecht  geheilten  Frakturen  (als  Ausdruck  eines  nicht  resor- 
bierten   überschüssigen  Gallus). 
Ferner  sind  sie  gelegentliche  Befunde 
ohne  sichere  Ätiologie  (Fig.  810). 

Auf  der  Innenfläche  des  Schä- 
dels, zumal  des  Stirnbeins,  entstehen 
^,    ^  nicht  selten  (während  der  Schwanger- 

lif  Schaft  und  ohne  bekannte  Veranlassung) 

zackige  Auswüchse,  zuweilen  auch  mehr 
halbkugelig  abgerundete  Prominenzen 
(Fig.  812). 


Fig.  810. 

Große  zackige  Exostose  E  des  Femur  F. 


Fig.  811. 

Amputatioiisstumpf  mit  zackiger  Exostose  E. 
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k)  Hyperostosen. 

Außer  den  durch  die  verschiedenen  entzündlichen  Prozesse  bedingten 
diffusen  Knoclienverdickungen,  Hyperostosen,  sei  hier  erwähnt  die  Leontiasis 
ossium,  bei  der  die  Knochen  des  Gesichts  bei  jugendlichen  Individuen  diffus 
und  knollig  unförmlich  aufgetrieben  werden.  Der  verdickte  Knochen  ist  meist 
dicht,  elfenbeinhart.  Es  entsteht  Verengerung  der  Schädel-,  Augen-  und 
Nasenhöhle  und  der  Knochenkanäle  mit  Druckatrophie  der  durch  sie  hindurch- 
tretenden Nerven.  Der  Verlauf  erstreckt  sich  über  Jahrzehnte.  Die  Krankheit 
endet  durch  Marasmus  tödlich.  Es  sind  kaum  mehr  als  ein  Dutzend  Fälle 
bekannt. 

Über  Akromegalie  s.  S.  432.  ^ 


V1  \ 


Fig.  812. 

Innenfläclie  des  Stirnbeins  mit  einer  halbkugelig  prominenten  Exostose  a  und  einer  flachen  Verdickung  6. 

In  anatomischer  Hinsicht  ist  der  Akromegalie  verwandt  die  Osteo- 
arthropathie hypertrophiante  pneumique,  eine  bei  Herzfehlern  mit 
stärkerer  Stauung,  verschiedenen  Lungenerkrankungen  usw.  auftretende  Affek- 
tion des  Skeletts,  die  in  osteophytären  Verdickungen  an  den  Enden  mancher 
Röhrenknochen,  besonders  der  Ulna  und  des  Radius,  besteht.  Die  bei 
Stauungen  usw.  zustande  kommenden  »Trommelschlägerfinger«  sollen  zum  Teil 
auch  auf  einer  Verdickung  der  Endphalangen  beruhen.  Die  Erkrankung  soll 
durch  die  Einwirkung  von  schädlichen,  im  Blute  kreisenden  Stoffen  ab- 
hängig sein. 

I)  Geschwülste. 

Von  den  Greschvs^ülsten  des  Knochensystems  war  bereits  in  dem  all- 
gemeinen Kapitel  über  die  Geschwülste  die  Rede.  Über  das  Fibrom 
s.  S.  234,  das  Chondrom  S.  239,  das  Chordom  S.  241,  das  Osteom  S.  242, 
das  Chlorom  S.  264,  das  Myelom  S.  264,  das  Sarkom  S.  252 ff. 

Primäres  Karzinom  der  Knochen  ist  nur  möglich,  wenn  auf  irgend 
eine  Weise  Epithel  in  sie  verlagert  worden  war  (durch  Trauma  oder 
embryonale  Versprengung).  In  den  Kiefern  können  Karzinome  aus  den 
Überresten  der  Zahnanlagen  entstehen  (S.  294). 

Über  sekundäres  Karzinom  s.  S.  309,  sekundäres  Schilddrüsenadenom 
S.  287. 

Zysten  im  Knochensystem  können  auf  verschiedene  Weise  entstehen: 
1.  Aus  Erweichung  von  Tumoren  (Chondromen,  S.  238,  Riesenzellensarkomen, 
S.  256);   2.  aus  Entzündungsprozessen  (durch  Staphylokokken  usw.);   3.  bei 
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Osteomalakie  (S.  741)  und  Ostitis  deformans  (S.  742);  4.  aus  unbekannter 
Veranlassung  (»Osteodystrophie«,  Mikulicz);  5.  als  Echinokokken  und 
Zystizerken. 

m)  Parasiten, 

Selten  ist  das  Vorkommen  des  Cysticercus  cellulosae,  etwas  häufiger  das 
des  Echinococcus  im  Knochen.  Es  handelt  sich  um  eine,  durch  eine  sekun- 
däre fibröse  Membran  abgekapselte  Mutterzyste  und  endogene  Tochterblasen. 
Reczey  stellte  33  Fälle  von  Knochenechinokokken  zusammen,  die  sich 
folgendermaßen  auf  die  Skelettknochen  verteilten :  Schädel  4 ,  Wirbelsäule  4, 
Becken  5,  Oberarm  7,  Oberschenkel  4,  Schienbein  8,  Fingerphalangen  1. 

II.  Gelenke. 

1.  Verletzungen. 

Frakturen  der  Gelenkenden  verlaufen  wie  die  übrigen  Brüche.  Knorpel- 
frakturen heilen  fibrös  oder  knöchern,  völlige  Absprengung  führt  zu  freien 
Gelenkkörpern  (s.  unten).  Zerreißungen  des  Bandapparates  kommen 
zumal  bei  Luxationen  vor.    Diese  bestehen  in  Verschiebung  der  das  Gelenk 


Fig.  813. 

Bildung  einer  neuen  Hüftpfanne  nacli  Luxation  des  Femur  infolge  tuberkulöser  Koxitis.   A  alte,  reduzierte, 

P  neue  rundliche  Pfanne. 

bildenden  Knochen  gegeneinander.  Bei  völliger  Aufhebung  ihrer  Berührung 
liegt  eine  vollständige  Luxation,  bei  teilweiser  Verschiebung  eine  Sub- 
luxation vor.  Durch  eine  Rißlücke  der  Gelenkkapsel  und  des  Bandapparates 
tritt  der  Kopf  aus.  Wird  er  nicht  reponiert,  so  schrumpfen  die  beteiligten 
Gewebe.    Der  Kopf  wird  durch  Bindegewebe  und,  falls  dieses  ossifiziert,  dm'ch 
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Knochen  abgekapselt.  Oder  er  veranlaßt  bei  Anlagerung  an  eine  Knocben- 
fläche  auf  dieser  die  Neubildung  eines  Knocbenringes  und  damit  eines  mehr 
oder  weniger  vollständigen  neuen  Gelenkes  (Fig.  813). 

Eine  spontane  Luxation  entsteht  nach  Zerstörung  der  Gelenkenden 
und  Bänder  durch  entzündliche  Prozesse,  unter  Mitwirkung  des  Muskelzuges 
oder  eines  Trauma. 

2.  Zirkulationsstörungen. 

Blutung  in  die  Gelenkhöhle  (Hämarthros)  entsteht  meist  durch  trau- 
matische Einwirkungen,  Quetschungen,  Luxation,  Fraktur,  Bandzerreißung, 
auch  bei  Entzündungen.  Das  Blut  wird  größtenteils  'resorbiert.  Im  übrigen 
bildet  es  in  der  Synovialmembran  Pigment. 

Ödem  der  Gelenkapparate  und  wäßriger  Erguß  in  die  Höhlen  findet 
sich  selten  bei  den  Allgemeinkrankheiten,  fast  ausnahmslos  als  Komplikation 
von  Entzündungen. 

3.  Entzündung,  Arthritis. 

a)  Allgemeines. 

Entzündliche  Hyperämie  und  Exsudation  kann  nur  an  den  Weich- 
teilen des  Gelenkes  auftreten,  der  Knorpel  ist  ja  gefäßlos.  Exsudat  tritt  zum 
kleineren  Teile  in  die  Weichteile,  zum  größeren  in  die  Gelenkhöhle  aus. 
Auch  entzündliche  Wucherungsprozesse  betreffen  vorwiegend  den  Bandapparat. 
Der  Knorpel  proliferiert  wenig.  Stärker  beteiligt  sich  event.  das  Knochen- 
mark und  das  Periost  der  anstoßenden  Knochenenden.  Dabei  erleiden  Knorpel 
und  Knochen  oft  ausgedehnte  Zerstörungen. 

b)  Die  serösen,  seroflbrinösen  und  eitrigen  Entzündungen. 

Manche  Gelenkentzündungen  sind  durch  Bildung  eines  Exsudates 
ausgezeichnet.  Wenn  es  wäßrig  ist,  reden  wir  von  Synovitis  serosa 
(entzündlicher  Hydrarthros).  Der  Erguß  kann  reichlich,  klar  oder 
trübe  sein.  Er  enthält  oft  weiße  oder  gelbliche  Fibrinausscheidungen, 
die  den  Gelenkmembranen  anliegen  können:  Arthritis  fibrinös a,  die 
selten  ohne  wäßrige  Ausscheidung  verläuft. 

Die  seröse  und  die  fibrinöse,  zuweilen  hämorrhagische  Entzündung 
ist  durch  Trauma  oder  durch  Übergreifen  einer  Entzündung  der  Nach- 
barschaft bedingt,  oder  der  Ausdruck  eines  akuten  Gel enkrheumatis- 
mus,  einer  Polyarthritis  acuta,  die  einzelne  oder  viele  Gelenke 
nacheinander  befällt  und  zuweilen  auch  einen  eitrigen  Erguß  zeigt.  Sie 
wird  durch  abgeschwächte  oder  eigenartige  Streptokokken  (P.  Meyer) 
hervorgerufen,  die  besondere  Neigung  zeigen,  Endokarditis  hervorzu- 
rufen (s.  S.  360). 

Alle  diese  meist  akuten  Entzündungen  heilen  glatt  oder  gehen  in 
einen  chronischen  Zustand  über,  den  chronischen  entzündlichen 
Hydrarthros,  der  auch  schleichend  entstehen  kann.  Bei  dieser  meist  das 
Knie  befallenden  Veränderung  findet  man  zugleich  Trübung,  Schwellung, 
zottige  Wucherung,  Wulstungen  der  Synovialis. 

Seropurulente,  sero  -  fibrinöspurulente  und  rein  eitrige 
Entzündungen  entstehen  metastatisch  bei  Pyämie,  bei  Pneumonie, 
Typhus,  Diphtherie,  Scharlach,  Gonorrhoe  und  lokal  durch  Trauma  mit 
Gelenkeröffnung  und  durch  Übergreifen  angrenzender  eitriger 
Prozesse  (besonders  der  akuten  Osteomyelitis,  S.  570).  Das  Gelenk  ist  mit 
den  eitrigen  Exsudatmassen  prall  angefüllt.    Die  Gelenkserosa  ist  stark 
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angeschwollen,  mit  Exsudat  (Leukozyten)  infiltriert.  Diese  Artbritis  kann 
ebenfalls  glatt  heilen.  Andererseits  kann  die  ge wucherte  Gelenkkapsel 
(und  das  entzündete  umgebende  Gewebe)  sich  nach  Ablauf  der  akuten 
Erscheinungen  narbig  retrahieren  und  so  die  Beweglichkeit  des  Ge- 
lenkes schwer  beeinträchtigen. 

Die  größte  Gefahr  der  eitrigen  Gelenkentzündung  besteht  in  einer 
Zerstörung  des  Gelenkknorpels,  der  sich  nach  und  nach  unter  Mit- 
wirkung der  Eiterkörperchen  ganz  auflöst.  So  wird  der  Knochen  zu- 
weilen ganz  freigelegt,  sein  Mark  liefert  ebenfalls  Eiter  und  rarefiziert 
die  Spongiosa.  Doch  treten  Knorpelzerstörungen  durchaus  nicht  in  allen 
Fällen  von  Arthritis  purulenta  ein. 

Zuweilen  (nach  Trauma  und  nach  Osteomyelitis)  nimmt  die  Entzün- 
dung einen  jauchigen  Charakter  an. 

Eine  völlige  Wiederherstellung  ist  nach  Knorpelzerstörungen  nicht 
möglich.  Kleinere  Defekte  bleiben  dauernd  als  solche  bestehen.  Ist 
dagegen  der  Knochen  ausgedehnt  freigelegt,  so  kommt  es  zu  Ver- 
wachsungen der  Gelenkflächen  (s.  u.  Ankylose). 

Die  eitrige  Gelenkentzündung  kann  gelegentlich  in  chronischen  Verlauf 
übergehen.  Es  kommt  dann  zu  langdauernden  Knorpelzerstörungen  und  bei 
Heilung  stets  zu  Ankylose. 

c)  Tuberkulöse  Gelenkentzündung. 

Die  Tuberkelbazillen  greifen  die  Gelenke  entweder  von  der  Syno- 
vialis aus  an,  in  die  sie  mit  dem  Blutstrom  gelangen,  oder  vom  Knochen 
aus,  in  dem  sie  zunächst  einen  Herd  erzeugten.  Letzteres  ist  häufiger, 
doch  ist  die  Entscheidung  bei  vorgeschrittener  Tuberkulose  meist  nicht 
mehr  mit  Sicherheit  möglich. 

Die  Menge  der  in  den  erkrankten  Gelenken  nachweisbaren  Bazillen 
ist  meist  ungewöhnlich  gering.  Sie  erzeugen  aber  wie  anderswo  ein 
durch  die  Gegenwart  von  Tuberkeln  ausgezeichnetes,  aus  der  Synovialis 


Fig.  814. 

Fungöse  Tuberkulose  des  Ellenbogengelenkes.    Man  sieht  in  das  erölfnete  Gelenk,  von  dessen  Knorpelfläclie 
nur  bei  Kn  von  der  TrocHea,  bei  K  von  dem  Radiusköpfeben  noch  Eeste  besteben.   Im  übrigen  ist  das 
Gelenk  mit  tuberkelbaitigem  Granulationsgewebe  ausgekleidet.    0  Olekranon,  Ä^Humerus. 
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herauswachsendes  Granulationsgewebe ,  meist  auch  Eiterung  und  be- 
wirken Nekrose  in  verschiedener  Ausdehnung. 

In  dem  Granulati ons gewebe  wurde  der  Gehalt  an  Tuberkeln 
zuerst  von  Koester  nachgewiesen.  Es  kleidet  die  Innenfläche  des  Kapsel- 
apparates nach  und  nach  aus  und  wächst  wulstförmig,  zottig  und  mem- 
branartig in  die  Höhle  hinein.  Es  ist  bald  fester,  bildet  eine 
dicke  Schicht  von  blasser,  grauer  oder  grauroter  Farbe  und  läßt  in  dem 
durchschimmernden  Grundgewebe  die  zahllosen  Tuberkel  als  kleinste,  eben 
sichtbare  oder  als  deutlicher  wahrnehmbare  trübgelbe  Knötchen  hervor- 
treten. Bald  ist  es  weniger  deutlich  mit  Knötchen  versehen,  bald  durch 
ausgedehntere  klein-  und  großfleckige  Verkäsung  gekennzeichnet.  In 
allen  Fällen,  in  denen  das  Granulationsgewebe  reichlich  entwickelt  ist, 
reden  wir  von  fungöser Gelenkentzündung,  Synoviti  s  fungosa(Fig.814). 


Fig.  815. 

Tuberkulose  des  Kniegelenks.   Die  Knorpelfläclien  sind  ausgedehnt  zerstört,  ihre  Eeste  KK  am  Eande  aus- 
gezackt.   Ringsum  das  tuberkulöse  Granulationsgewebe  G  6'. 

Lag  der  primäre  Herd  im  Knochen,  so  bricht  er  durch  den  Knorpel 
in  das  Gelenk  durch  und  das  Granulationsgewebe  breitet  sich  unter  dem 
übrigen  Knorpel  aus,  löst  ihn  von  der  Unterlage,  so  daß  er  leicht 
abgehoben  werden  kann  oder  bei  Eröffnung  des  Gelenkes  bereits  in 
größerer  oder  geringerer  Ausdehnung  in  Gestalt  unregelmäßiger  Fetzen 
freiliegt.  In  anderen  Fällen  bleibt  er  zunächst  haften,  wird  aber  vom 
Rande  her  zerstört  (Fig.  815),  oder  hier  oder  dort,  in  kleineren  oder 
größeren,  nach  und  nach  zusammenfließenden  Offnungen  durchbrochen. 
Das  Granulationsgewebe  kommt  dann  in  roten  Knöpfchen  oder  beet- 
förmigen  Feldern  zum  Vorschein. 

Beginnt  der  Prozeß  in  der  Synovialis  oder  ist  diese  zunächst  vom 
Knochen  aus  ergriffen,  so  zerstört  das  fungöse  Granulationsgewebe  den 
Knorpel  vom  Rande  her,  indem  es  ihn  in  unregelmäßiger  Grenze,  bald 
buchtig,  bald  zackig  immer  weiter  auflöst.  Oder  aber  es  entwickelt  sich 
in  den  Gelenkspalt  hinein,  legt  sich  auf  den  Knorpel  und  schmilzt  ihn 
von  oben  her  ein. 

Immer  aber  wird  der  Knorpel  fortschreitend  zerstört.  In  den 
hochgradigsten  Fällen  trifft  man  ihn  nirgendwo  mehr  an.  Meist  aber 
sieht  man  noch  hier  oder  dort  kleinere  oder  größere  unregelmäßige 
Abschnitte  erhalten. 
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Der  Knochen  wird  nach  Abstoß ang  des  Knorpels  nicht  immer 
ohne  weiteres  freigelegt,  da  ja  das  Granulationsgewebe  ihn  zunächst 
noch  bedeckt.  Wenn  es  aber  nekrotisch  zerfällt,  ist  der  rauhe  kariöse 
Knochen  ohne  weiteres  sichtbar.  Er  wird  fortschreitend  rarefiziert,  so 
daß  man  ein  Messer  mit  Leichtigkeit  in  ihn  einsteshen  kann.  Vielfach 


Fig.  816. 

Karies  des  Hüftkopfes  'hei  Coxitis  tuberculosa.    K  der  seines  Knorpelüberzuges  beraubte  und  verl^leinerte, 
mit  kariöser  Oberfläche  versehene  Kopf,  bei  a  tiefergreifende  Zerstörungen.    T  Trocbanter  major,  E  ent- 
zündliche zackige  Osteophyten. 


finden  sich  auch  größere  mit  tuberkulösem  Granulationsgewebe  gefüllte 
bzw.  ausgekleidete  Höhlen.  Haben  alle  diese  Prozesse  lange  Zeit  be- 
standen, so  wird  der  Knochen  oft  erheblich  reduziert.    So  kann  z.  B., 

bei  der  Coxitis,  der  Schenkelkopf 
(Fig.  816,  817)  bis  zum  Halse 
weggefressen  und  die  Pfanne  in 
das  Becken  hinein  perforiert  werden. 

Mit  allen  diesen  Prozessen  ver- 
bindet sich  häufig  Eiterung.  Die 
Gelenkhöhle  ist  mit  einem  meist 
dünnen,  oft  flockigen  Eiter  gefüllt 
und  durch  ihn  ausgedehnt.  Dadurch 
und  durch  Fortschreiten  der  Ent- 
zündung auf  das  periartikuläre  Ge- 
webe erfährt  die  Gelenkgegend  eine 
oft  beträchtliche  Anschwellung.  Die 
Haut  ist  gespannt  und  blaß.  Dann 
gebraucht  man,  zumal  beim  Knie, 
die  Bezeichnung  Tumor  albus.  In 
dem  periartikulären  Gewebe  breitet 
sich  der  Prozeß  ungleichmäßig  aus. 
Das  Granulationsgewebe  erreicht  hier 
TT  •    -7  i-  i   f    ^  ■  r   r     odcr  dort  die  Haut,  durchbricht  sie 

Kariöse  Zerstörung  des  Femurkopies  bei  toxitis  '  ^  . 

tuberculosa.    Der  Kopf  fehlt  ganz,  der  Hals  ist  UUd     kommt     außen     ZUm  VorSCnem. 

bei  a  unregelmäßig  kariös  abgesetzt.  ^'Trochanter,  j^Ar^-^  /l«vA-n      -tT/->w^    ^a^ckr^^r  nno 

0  entzündlich  neugebildete,  zackige  Osteophyten.  lUaCm      CS     üanU     VOm    UeieUll  dUfe 
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zentral  zerfällt,  bildet  es  einen  in  Windungen  oder  auch  mehr  gerade 
verlaufenden  Kanal,  durch  den  der  Eiter  sich  nach  außen  entleeren 
kann.  Solche  Fisteln  bilden  sich  manchmal  zu  mehreren  oder  vielen 
an  allen  Seiten  eines  Gelenkes  aus. 

An  den  periostealen  Knocheuflächen  um  die  erkrankten  Gelenke  finden 
sich  oft  osteophytäre  Verdickungen  und  zackige  Exostosen  (Fig.  816,  817). 
Seltener  sind  die  Formen,  in  denen  nur  ein  spärliches  Granulationsgewebe 
die  Knorpelflächen  zerstört  und  kariöse  Knochenprozesse  ohne  Eiterung  be- 
dingt.   Die  Fälle  führen  die  Bezeichnung  Caries  sicca. 

Bei  langsam  verlaufender,  nicht  eitriger  tuberkulöser  Arthritis  treten  ge- 
legentlich freie  Körper  in  den  Gelenkhöhlen  auf,  die  linsen-  bis  kirschgroß^ 
platt,  melonenkernartig  und  rundlich  oder  unregelmäßig  begrenzt  sind,  pralle 
Konsistenz,  blaßgraues  Aussehen  und  glatte  Oberfläche  besitzen.  Sie  entstehen 
durch  Ablösung  von  hyalin  umgewandelten  Zotten  und  polypösen  Exkreszenzen 
der  Synovialis.  Analoge  Vorgänge  finden  sich  auch  in  den  Sehnenscheiden 
und  sollen  dort  besprochen  werden  (S.  774).  Die  freien  Gebilde  werden  hier 
wie  dort  auch  Reiskörper,  Corpora  oryzoidea,  genannt. 

Die  Gelenktuberkulose  befällt  meist  nur  ein  Gelenk,  vor  allem  die  Hüfte, 
das  Knie,  die  Fußwuizel,  zuweilen  aber  auch  zwei  und  mehrere  zugleich. 
Eine  Heilung  ist  nur  in  frühen  Stadien,  aber  dann  mit  völliger  Wiederherstel- 
lung, möglich.  Später  schreitet  der  Prozeß  dauernd  fort  oder  er  endet  mit 
Ankylose  des  Gelenkes  (S.  769). 

d)  Syphilitische  Gelenkentzündung. 

Charakteristische  syphilitische  Gelenkprozesse  sind  selten.  Zuweilen  er- 
greift die  Osteochrondritis  der  Neugeborenen  (S.  757)  unter  Knorpel- 
zerstörung das  Gelenk  und  erzeugt 
eine  eitrige  Arthritis.  Bei  Erwachsenen 
sind  sicher  nur  die  Fälle,  in  denen 
sich  in  dem  Gelenkapparate  gummöse 
Neubildungen  finden.  Als  Keste  kön- 
nen narbige  Veränderungen  zurück- 
bleiben. ViRCHOW  beschrieb  strahlige 
und  unregelmäßige  Gruben  des  Knor- 
pels, die  scharfe  Umrandung  und  derbes 
fibröses  Narbengewebe  im  Grunde 
zeigten.  Selten  treten  diese  Knorpel- 
defekte so  zahlreich  auf,  daß  die  Ge- 
lenkfläche eine  unregelmäßige  Form 
annimmt, 

e)  Arthritis  deformans. 

Die  Arthritis  deformans  (Fig. 
818—821)  beginnt  mit  einermäßigen 
Wucherung  der Knorpelz eilen, 
einer  Auffaserung,  zottigen  Um- 
wandlung und  schließlichen  Zerstö- 
rung der  Knorpelgrundsubstanz  und 
der  vermehrten  Zellen.  So  entstehen 
fleckweise,  zumal  an  den  Reibungs- 
stellen lokalisierte,  später  auf 
die   ganze  Fläche  übergreifende 


Fig.  818. 

Arthritis  deformans  des  Femurkopfes.    Der  Kopf  K 
ist  unregelmäßig  umgestaltet ,  teils   grubig  defekt, 
teils  durch  Knochenneubildung  am  Rande  deformiert. 
Bei  E  exostotiscbe  Wucherung  des  Halses.   ,,,,  ^ 
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Knorpeldefekte.  Der  freigelegte  Knochen  (Fig.  818)  kann  sklerosiert 
und  durch  die  funktionelle  Reibung  zu  einer  brauDgelblichen  spiegel- 
glatten Fläche  abgeschliffen  werden.  Häufiger  ist  er  bereits  vor  der 
Knorpelzerstöruug  rarefiziert  und  hat  größere  markerfüllte  Höhlen 
bzw.  Zysten  bekommen,  die  sich  nachher  in  den  Gelenkraum  öffnen. 


Fig.  819. 

-Arthritis  deformans  des  Femurtopfes,  Sägesclinitt.   Vom  Kopf  fehlt  der  größte  Teil,  der  Eest  setzt  hei  a  in 
ziemlich  gerader  Linie  ab.    Am  unteren  Eande  hei  h  ein  neugehildeter  knöcherner  Auswuchs. 


Nach  Entfernung  des  Knorpels  liegt  dann  rauher  oder  mit  Gruben  ver- 
sehener Knochen  frei,  der  andauernd  weiter  zerstört  wird.  So  schwin- 
det (Fig.  819)  z.  B.  der  Hüftkopf  ganz  (Fig.  820),  die  Pfanne  vertieft  sich. 

Gleichzeitig  bildet  sich  oft  am 
Rande  der  Gelenkflächen 
Knorpel  oder  hauptsächlich 
Knochen  neu  in  höckriger, 
warziger  oder  wulstförmiger 
Anordnung.  Dadurch  verbrei- 
tert sich  die  zerstörte  Fläche, 
die  Ränder  springen  in  der 
gleichen  Ebene  oder,  zumal 
am  Hüftkopf  pilzförmig  um- 
•  gelegt  vor  (Fig.  818),  die  ohnehin 
ausgeschliffenen  Pfannen  (der 
Hüfte,  der  Tibia)  werden  durch 
leistenartig  erhöhte  Ränder  er- 
heblich vertieft  (Fig.  821). 

Der  Bandapparat  der 
Gelenke  nimmt  teil  durch 
Wucherung,  Verdickung 
und  Retraktion,  welche  die 
Beweglichkeit  noch  mehr  be- 

^^S-  schränken,  als  es  die  Knorpel- 

Hochgradige  Arthritis  deformans  des  Femur.   Der  Kopf  ist  j    jr  J 

his  auf  einen  kleinen  Kest  a  geschwunden.  ünd  KnOChenveranderUUgCn 
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Fig.  821. 

Arthritis  deformans  des  Hüftgelenkes.    P  Pfanne ,  die  vertieft  und  mit  stark  prominentem ,  unregelmäßig 

höckrigem  Eande  B  R  versehen  ist. 

olmedies  tun.  Es  bilden  sich 
zottige  Erhebungen,  die  fibrös 
sind  oder  Fettgewebe  enthalten, 
verknorpeln  und  verknöchern, 
breit  aufsitzen  oder  an  Stielen 
hängen  und  sich  ablösen  können. 
So  entstehen  freie  rundliche,  un- 
regelmäßige, platte,  zackige  Ge- 
lenkkörper verschiedener  Größe. 

An  der  Wirbelsäule  bilden 
sich  Exostosen  der  Wirbel- 
körper, meist  in  der  Nähe  der 
Intervertebralscheiben  (Fig.  822). 
Sie  vereinigen  sich  über  letztere 
von  beiden  Seiten ,  so  daß 
spangenförmige  Verbindungen 
entstehen,   welche  die  Biegung 

der  Wirbelsäule  unmöglich 
machen  (Spondylitis  deformans).  Fig.  822. 

Ahnliche    Wirbelsäulenveränder-     Synostose  zweier  Wirbelkörper.  Die  beiden  Körper  a  und 

-ungen  treten  selten  auch  ohne    '       '""^'^  "'""eTn'nd^rvtdSgt.''' 
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Arthritis  auf.  Nach  Steümpell  nennt  man  den  ätiologisch  unaufgeklärten 
Vorgang  ankylosierende  Wirbelsäulenentzündung.  Bei  ihr  ist  nach  Sim- 
MONDS  die  Verknöcherung  der  Zwischenwirbelscheiben  charakteristisch. 

Die  deformierende  Arthritis  ist  eine  Erkrankung  des  höheren  Alters 
und  am  häufigsten  am  Hüftgelenk  (Malam  coxae),  danach  am  Knie, 
den  Finger-  und  Fußgelenken,  dem  Klavikulargelenk.  Oft  werden 
viele  Gelenke  befallen.  Die  Arthritis  trifft  oft  zusammen  mit  Arterio- 
sklerose, der  man  ätiologische  Bedeutung  beilegt. 

f)  Arthritis  ulcerosa  sicca. 

Die  Arthritis  ulcerosa  sicca  zeigt  am  Knorpel  Fettentartung  der 
Zellen  und  Auffaserung  der  Grundsubstanz,  die  Gelenkkapsel  verdickt  sich. 
Der  Knorpel  schwindet  zuerst  an  den  Rändern,  dann  auch  auf  der  Fläche, 
der  freigelegte  Knochen  wird  eingeschmolzen.  Von  der  deformierenden  Arthritis 
unterscheidet  sich  der  Prozeß  durch  langsamere  Zerstörung  und  das  Ausbleiben 
intensiverer  Knochenwucherung.  Er  ist  am  häufigsten  im  hohen  Alter  (Malum 
senile).  Meist  wird  das  Hüftgelenk  befallen,  nächstdem  die  Schulter,  der 
Ellenbogen  und  die  Clavicula. 

g)  Yom  JVervensystein  abhängige  Gelenkerkrankungen. 

Gelenkerkrankungen  bei  Tabes  und  Syringomyelie  bestehen  teils  in 
ausgedehnten  Zerstörungen  der  Gelenkknorpel  und  der  Knochen  oder  zeigen 
große  Ähnlichkeit  mit  den  beiden  zuletzt  besprochenen  Erkrankungen.  Der 
Schenkelkopf  und  -Hals  kann  ganz  schwinden,  es  tritt  neben  Knorpelschwund 
eine  schwächere  oder  stärkere  Neubildung  am  Knorpel  und  Knochen  ein. 

h)  Die  Arthritis  adhaesiva. 

Bei  der  Arthritis  chronica  adhaesiva  stellen  sich  zwischen 
den  Gelenkflächen  bindegewebige,  zugförmige  V erbindungen 
her.  Das  kann  geschehen  nach  Arthritis  ulcerosa  sicca,  nach  einem 
akuten  Gelenkrheumatismus  oder  als  Ausdruck  einer  chronischen  rheuma- 
tischen Arthritis,  deren  Ätiologie  (Erkältungen,  Traumen)  unsicher  ist, 
die  aber  am  häufigsten  bei  Frauen  im  mittleren  Alter  meist  viele  und 
vorwiegend  kleine  Gelenke  befällt.  Die  Gelenkkapsel  ist  sehnig  ver- 
dickt, das  umgebende  Gewebe  sklerosiert.  Der  Knorpel  fasert  sich  auf 
und  wird  teilweise  durch  gefäßhaltiges  Bindegewebe  ersetzt  (pannöse 
Arthritis).  Durch  ^ausgedehnte  Knorpelzerstörung  und  Wucherung  des 
Knochens  können  Übergänge  zur  Arthritis  deformans  gegeben  sein.  Die 
Verwachsungen  der  Gelenkflächen  erschweren  die  Bewegung  und  machen 
sie  unmöglich  (s.  u.  Ankylose). 

i)  Arthritis  uratica,  Gicht. 

Die  Arthritis  uratica,  die  Gicht,  zeigt  eine  Abscheidung  harn- 
saurer Salze  (h.  Kalk  und  h.  Natron)  in  die  Gelenkhöhle,  die  Gelenk- 
bänder, die  Knorpel  und  die  Knochen  (s.  S.  120).  Im  Knorpel  sind  die 
Zellböhlen  und  vorwiegend  die  Grundsubstanz  die  Ablagerungsstätten 
der  Salze,  die  nadeiförmige  Gestalt  haben  (Fig.  106)  und  gern  in  büschel- 
und  drusenförmiger  Anordnung  auftreten.  Auch  das  Bindegewebe  der 
Umgebung  des  Gelenkes,  der  Sehnen,  ja  auch  der  Subkutis  wird  mit 
ihnen  infiltriert  und  durch  sie  in  Entzündung  versetzt.  Das  ergriffene 
Gewebe  ist  bei  stärkerer  Ablagerung  durch  die  Harnsäureeinwirkung 
nekrotisch.  Sind  die  Salze  in  großen  Mengen  vorhanden,  so  sehen 
die  Gewebe  wie  mit  Gyps  infiltriert  aus.    Dadurch,  daß  diese  Ab- 
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lageruDg  herdförmig  geschieht,  entstehen  die  Giehtknoten  (tophi  arthri- 
tici).  Es  kann  sich  Karies,  Vereiterung,  Durchbruch  durch  die  Haut, 
Fistel-  und  Geschwürsbildung  anschließen. 

Die  Abscheidung  der  harnsauren  Salze  erfolgt  meist  schubweise 
unter  entzündlichen  Erscheinungen  (Gichtanfall),  Hyperämie  der  Syno- 
vialis und  Odem  der  Umgebung.  Der  Prozeß  tritt  hauptsächlich  auf 
an  den  kleinen  Gelenken  des  Fußes  (Podagra)  und  der  Hand  (Chiragra), 
seltener  in  den  Kubitalgelenken,  der  Schulter,  häufiger  im  Knie  (Gonagra), 
ferner  im  Gewebe  der  Ohrmuscheln  und  in  der  Niere  (hauptsächlich  im 
Mark),  die  interstitielle  Entzündung  und  Schrumpfung  zeigen  kann  (S.  693). 

Die  Harnsäureablagerung  ist  die  Folge  einer  noch  nicht  ausreichend 
gekannten  Stoffwechselstörung,  die  in  erster  Linie  die  Purinkörper,  die 
Nukleine  der  Zellkerne  betrifft.  Doch  ist  es  nicht  festgestellt,  in  welchem 
Zusammenhang  diese  Störung  die  Harnsäurevermehrung  bewirkt.  Als 
ätiologisch  bedeutsam  wird  überreichliche  Ernährung  angesehen,  ferner 
Bleivergiftung.  Die  Gicht  ist  ferner  erblich. 

4.  Ankylosen. 

Verwachsungen  der  Gelenkflächen,  vor  allem  nach  den  ver- 
schiedenen Entzündungen,  heben  die  Beweglichkeit  auf  und  führen  zu 
Ankylose  (inkompleter  und  kompleter).  Eine  Feststellung  des  Ge- 
lenkes kann  aber  auch  durch  Verdickung  und  narbige  Retraktion  des 
Kapselapparates  bedingt  sein.  Dann  liegt  eine  Pseudoankylose  (Kon- 
traktur) vor. 

Uns  interessiert  hier  die  echte 
Ankylose.  Die  Verwachsung 
der  Gelenkflächen  kann  bei  er-  / 

haltenem,  wenn  auch  verändertem  F 
Knorpel  durch  Bindegewebe  zu- 
stande kommen  (s.  o.  S.  768): 
Ank.  fibrosa  intercartila- 
ginea.  Das  Bindegewebe  kann 
aber  auch  nach  Zerstörung  des  U 
Knorpels  zwischen  den  knöcher- 
nen Abschnitten  gebildet  werden: 
A.  f.  interossea. 

Selten  ist  zwischen  den 
Knorpel-    oder  Knochenflächen 

eine  Verwachsung  durch  Knorpel  Y\g  823. 

Ank.   Cartilagine  a.  Antylose  des  Ellbogens,      numerus,     Ulna.  ^Radius. 

Häufie;    ist     die    AnkylosiS      Die  Knochen  sind  an  Stelle  des  Gelenkes  recMwinkel^^ 

-i  icst  miteinander  durcli  Knochenmasse  Verbunden. 

ossea  (Flg.  823,  824),   die  das 

ganze  Gelenk  einnehmen  oder  spangenförmig  sein  kann.  Bildete  sich  der 
Knochen  zwischen  Knorpelflächen,  so  liegt  Ankylosis  ossea  inter- 
cartilaginea  vor,  entstand  er  aber,  besonders  oft,  zwischen  den  knorpel- 
freien Knochenflächen,  so  liegt  eine  Ankylosis  ossea  im  engeren 
Sinne  oder  eine  Synostose  vor  (Fig.  823,  824). 

Die  echten  Ankylosen  können  sich  mit  Verknöcherungen  der  Bänder  ver- 
binden, die  als  Knochenspangen  von  einem  Gelenkrande  zum  anderen  ziehen. 
Die  Gelenke  können  in  Streck-  und  Beugestellung  ankylosiert  werden.  Die 
Fixierung  ist  beabsichtigt,  wenn  eine  Resektion  (besonders  wegen  Tuberkulose) 
vorgenommen  wurde,  zumal  am  Kniegelenk.  Hier  bilden  sich  dann  fibröse 
Verwachsungen  oder  Synostosen. 
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Über  den  Umbau  der  Architektur  bei  Ankylosen  s.  S.  156. 

5.  Freie  Grelenkkörper. 

Die  Gelenke  enthalten  nicht  selten  völlig  freiliegende  Körper,  aus 
Gerinnseln,  Bindegewebe  (Fettgewebe),  Knorpel  oder  Knochen. 
Die  bindegewebigen  Gebilde  sind  abgelöste  hypertrophische  Gelenk- 
zotten oder  sonstige  polypöse,  vor  allem  tuberkulöse  Wucherungen 
(Corpora  oryzoidea  S.  765).  Die  harten  Körper,  die  Gelenkniäuse 
(Fig.  825,  826)  entstehen  einmal  in  pathologischen  Gelenken,  vor 
allem  bei  Arthritis  deformans  durch  Abreißen  der  (S.  767)  erwähnten 
knorpeligen  und  verknöcherten  Auswüchse.  Charakteristischer  sind  die 
Gelenkmäuse  in  sonst  nicht  wesentlich  veränderten  Gelenken.  Sie  finden 

sich  hier  weitaus  am  häufigsten 
\  auf   Grund    einer  trauma- 

tischen Absprengung  von 
/  \  Knorpel    und  Knochenab- 

/  schnitten  oder,   seltener  (und 

nicht  unbestritten)  nach  König 
auf  Grund  einer  Osteochon- 
dritis dissecans,  die  in  der 
Lösung  von  knorpeligenStticken 
durch  einen  dissezierenden 
Einschmelzungsprozeß  beste- 
hen soll.  Die  abgetrennten 
Stücke  (Fig.  826)  haben  eine 
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Fig.  824.  Fig.  825. 

Knöcherne  Ankylose  des  Kniegelenkes  nach  Resektion  wegen  Freier  Körper  aus  dem  Kniegelenk.  Natürl. 
Tuberkulose.  Femur  und  Tibia  sind  mit  Ausnahme  eines  Größe.  Der  Körper  ist  ringsum  knorpelig,  mit 
bei  a  befindlichen  Spaltes  knöchern  miteinander  verwachsen.      kleineren  und  gröberen  Höckern  versehen. 

Innen  ist  er  knöchern. 

wechselndeGröße  und  Gestalt.  Wenn 
sie  nicht  ganz  abgesprengt  wurden 
und  an  einem  Stiel  hängen  blieben 
oder  wenn  sie  sich  nachher  wieder 
an  die  Gelenkweichteile  anlegten 
und  anwuchsen,  so  können  sie  größer 
werden  und  dann  nicht  mehr  in 
die  mittlerweile  verkleinerte  Ab- 
rißstelle hineinpassen.  Der  ganz 
abgelöste  Körper  soll  sich  auch  noch 

Fig.  826. 

Freier  Körper  des  Kniegelenkes,  entstanden  durch  Ab- 
sprengung eines  Stückes  des  Condylus.  G  Gelenkfiäche 
des  Condylus,  S  freier  Körper,  in  einer  Grube  liegend, 
die  di;rch  die  frühere  Absprengung  entstanden  war. 
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vergrößern  können.  Das  ist  aber  unwahrscheinlich.  Meist  ist  er  ab- 
gestorben. Er  ist  gewöhnlich  scheibenförmig,  rundlich,  oder  auch  knollig 
und  zackig,  oft  auf  allen  Seiten  von  teilweise  neugebildetem  Knorpel  über- 
zogen. Die  Größe  der  Gelenkmäuse  wechselt  naturgemäß.  Sie  können 
talergroß  sein.   Auch  zwei  und  mehrere  werden  zugleich  angetroffen. 

6.  Geschwülste. 

Über  das  Lipoma  arhorescens  s.  S.  237.  Sonstige  primäre  Tumoren  sind 
äußerst  selten.  Sekundär  werden  die  Gelenke  von  den  Osteosarkomen  um- 
wachsen, selten  zerstört.  Der  Knorpel  leistet  lange  Widerstand.  In  der 
näheren  Umgebung  der  Gelenke  sieht  man  gelegentlich  Myxome  (S.  260). 

B.  Muskeln. 

1.  Entzündungen. 

Die  Entzündungen  der  Muskeln  verlaufen  im  intermuskulären  Binde- 
gewebe. Die  funktionellen  Elemente  erfahren,  abgesehen  von  mäßiger 
Kernwucherung,  durch  die  Entzündung  lediglich  regressive  Veränderungen. 
Der  Ausdruck  Myositis  sagt  also  nichts  anderes,  als  daß  im  Bereich 
des  Muskels,  in  seiner  Bindesubstanz,  eine  Entzündung  eingetreten  ist. 

Die  Myositis  ist  meist  infektiösen  Ursprunges.  Sie  entsteht  bei 
hämatogener  Zufuhr  der  Entzündungserreger  oder  durch  Fortleitung  aus  der 
Nachbarschaft  oder  auf  unbekannte  Weise. 

Es  gibt  erstens  ein  entzündliches  Muskelödem,  eine  sulzige  An- 
schwellung des  Bindegewebes  mit  zelliger  Infiltration,  während  der  Muskel 
körnige  Trübung,  Quellung  und  Vakuolenbildung  aufweist.  Ätiologisch  kommen 
Trauma,  tierische  Parasiten  (Trichinen),  Milzbrandbazillen  in  Betracht. 

Bei  der  sehr  seltenen  sogenannten  Polymyositis  acuta  (E.  Wagner) 
handelt  es  sich  um  eine  ätiologisch  nicht  aufgeklärte,  aber  jedenfalls  infek- 
tiöse Erkrankung,  die  viele  Muskeln  zugleich  ergreift.  Mikroskopisch  findet 
man  kleinzellige  Infiltration  in  unregelmäßiger  Verteilung  und  degenerative 
Muskelveränderungen.  Die  Muskeln  sind  im  ganzen  geschwollen  und  schmerz- 
haft. Leichtere  Fälle  heilen.  Schwerere  führen  durch  Funktionslähmung  der 
Schluck-  und  Atemmuskulatur  zum  Tode. 

Andere  Muskelentzündungen  entstehen  bei  Typhus,  zumal  in  den  von 
Wachs degeneration  (S.  129)  ergriffenen  Bauchmuskeln,  bei  Pocken,  in  der 
Regel  mit  Blutungen  einhergehend ,  durch  Übergreifen  diphtherischer  Entzün- 
dungen auf  die  Halsmuskulatur  (besonders  bei  Tracheotomie) ,  bei  Puerperal- 
fieber.   Man  findet  Exsudation  in  das  Muskelbindegewebe. 

Die  eitrige  Myositis  entsteht  vorwiegend  durch  Zufuhr  von  Eiter- 
erregern mit  dem  Blute,  zumal  bei  Pyämie.  Dann  finden  sich  in  der  Längs- 
richtung des  Muskels  sich  ausbreitende  und  die  funktionellen  Elemente  zerstö- 
rende Abszedierungen,  die  nach  außen  aufbrechen  können.  Ähnliche  Zustände 
entstehen  durch  Übergreifen  benachbarter  eitriger  Prozesse.  Auch  gangränöse 
Zerstörungen  sind  so,  z.  B.  bei  fauliger  Diphtherie  oder  nach  Verletzungen, 
möglich. 

Soweit  bei  allen  diesen  Entzündungen  Muskelelemente  zugrunde  gingen, 
müssen  bei  der  Heilung  Narben  entstehen.  Die  Regeneration  der  Muskel- 
fasern ist  ja  gering  (S.  145).  Die  Narben  erscheinen  als  weiße  bindegewebige 
Unterbrechungen  des  Verlaufes  der  Muskeln. 

Tuberkulöse  Myositis,  in  Form  interstitieller  Granulations  Wucherung, 
besonders  aber  in  Gestalt  von  Verkäsung  und  Eiterung  (kalten  Abszessen), 

49* 


772 


II.  Spezielle  pathologische  Anatomie. 


schließt  sich  am  häufigsten  an  Tuberkulose  der  Knochen  und  des  Periostes, 
an  verkäste  Lymphdrüsen  und  an  Schleimhauterkrankungen  (des  Mundes,  des 
Kehlkopfes)  an.  Hämatogene  Muskeltuberkulose  ist  selten.  Bei  Miliar- 
tuberkulose sind  die  Muskeln  meist  frei. 

Die  Syphilis  tritt  als  chronische,  interstitielle  Myositis  oder  in  Form 
von  Gummata  auf.  Durch  erstere  können  die  Muskeln  in  schwielige,  zu 
Kontrakturen  führende  Stränge  umgewandelt  werden.  Meist  sind  nur  ein- 
zelne oder  wenige  Muskeln  befallen,  relativ  häufig  die  Armmuskeln  (besonders 
der  Bizeps)  und  der  Masseter.  Die  Gummata  (S.  207)  sitzen  hauptsächlich 
in  der  Nähe  von  Sehnen  und  Faszien  und  kommen  am  meisten  in  den  großen 
Extremitätenmuskeln  vor. 

Die  Rotz  Infektion  erzeugt  kleinere  und  größere,  meist  zahlreiche  Knoten 
mit  Neigung  zu  puriformer  Erweichung  bei  Fortschreiten  von  Schleimhaut- 
erkrankungen (des  Pharynx  und  Gaumens),  oder  bei  metastatischer  Lokalisation. 

2.  Regressive  Veränderungen. 

Eine  wichtige  und  oft  sehr  ausgedehnte  regressive  Muskelerkrankung 
ist  die  aus  sehr  verschiedener  Veranlassung  vorkommende  Atrophie, 
die  in  einem  zunehmenden  Schv^unde  der  funktionellen  Elemente  be- 
steht. Über  deren  histologische  Verhältnisse  s.  S.  122  Fig.  109.  Die 
Stelle  der  untergehenden  Muskelfaser  vrird  nur  teilweise  oder  ganz 
durch  entsprechend  wucherndes  Bindegewebe  ausgefüllt,  oder  es  bildet 
sich  reichliches  Fettgewebe  (s.  S.  107). 

Die  Muskelatrophie  trägt  einmal  progressiven  Charakter.  Sie  dehnt 
sich  auf  immer  neue  Muskelgruppen  aus. 

Diese  progressive  Muskelatrophie  kommt  in  zwei  Gruppen  vor. 

Die  erste  umfaßt  die  durch  spinale  Veränderungen  hervor- 
gerufene Atrophie,  die  zweite  den  Muskelschwund,  bei  dem  weder  an 
den  Nerven  noch  im  Rückenmark  primäre  pathologisch-anatomische  Ver- 
änderungen nachweisbar  sind  (primäre  myopathischeForm  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie). 

Die  spinale  progressive  Muskelatrophie  (progressive  Muskel- 
atrophie des  Typus  Duchenne- Ar  an  S.  453)  ist  ein  langsam  fort- 
schreitender Muskelschwund,  der  meist  zuerst  die  kleinen  Finger- 
muskeln, dann  Vorderarm  oder  auch  zunächst  die  Schulter,  dann  Rumpf 
und  Zwerchfell,  weniger  die  unteren  Extremitäten  ergreift.  In  den 
peripheren  Nerven  und  den  vorderen  Wurzeln  besteht  Atrophie  der 
motorischen  Fasern.  Über  die  Veränderungen  des  Rückenmarkes 
s.  S.  453. 

Die  primäre  progressive  Muskelatrophie  entsteht  auf  Grund 
hereditärer  Anlage  meist  schon  im  Kindesalter  und  beginnt  gewöhnlich 
zugleich  an  mehreren  Muskeln  der  Beine  und  des  Rückens,  seltener  an 
der  Schulter.  Charakteristisch  ist  eine  Fettgewebe  Wucherung  im  Peri- 
mysium internum.  Sie  kann  hohe  Grade  erreichen,  so  daß  der  Muskel 
nicht  nur  denselben  Umfang  behält  wie  vorher,  sondern  sogar  darüber 
hinaus  geht.  Dann  machen  die  Muskeln  am  Lebenden  den  Eindruck 
einer  beträchtlichen  Zunahme,  die  zu  der  Bezeichnung  Pseudohyper- 
trophie  führte  (S.  108).  Daneben  kommt  hier  und  da  auch  eine  wirk- 
liche, aber  vorübergehende  Verbreiterung  von  Fasern  vor. 

Muskelatrophien  in  umschriebenen,  von  Anfang  an  ergriffenen  Gebieten 
schließen  sich  an  Erkrankungen  des  Nervensystemes  an.  Über  die  amyo- 
trophische Lateralsklerose  s.  S.  453,  über  Syringomyelie  S.  454,  über  Herd- 
erkrankungen des  Gehirns  S.  122. 


Bewegungsorgane. 


773 


Ferner  haben  Läsionen  peripherer  Nerven  (Neuritis)  oder  deren  Ver- 
letzungen die  gleichen  Folgen  wie  bei  den  progressiven  Atrophien. 

Bei  der  senilen  Atrophie  sind  die  Muskeln  verschmälert^  bräunlich  ge- 
färbt, trocken,  die  einzelnen  Fasern  dünner  oder  geschwunden.  Auch  bei 
chronischen  schweren  Ernährungsstörungen  findet  sich  eine  ähnliche 
Atrophie,  ebenso  bei  lange  Zeit  (durch  Verbände,  durch  Feststellung  der 
Gelenke  usw.)  untätigen  Muskeln. 

Außer  der  Atrophie  sind  noch  folgende  regressive  Veränderungen  hervor- 
zuheben. 

Über  die  wachsartige  Degeneration  s.  S.  129.  Sie  kommt  hauptsächlich 
bei  Typhus  in  der  Bauchmuskulatur  vor  und  entsteht  hier  jedenfalls  unter  dem 
Einflüsse  der  Typhustoxine. 

Auslösend  wirken  aber  die  kräftigen  Muskelkontraktionen,  die  be- 
sonders im  Rectum  abdominis  stattfinden.  Die  Zerreißung  der  Musku- 
latur hat  manchmal  erhebliche  Blutungen  im  Gefolge.  Die  Entartung 
kommt  aber  auch  bei  Tuberkulose,  Variola,  Meningitis,  Delirium  pota- 
torum,  Trichinose  zustande.  Ferner  ist  sie  eine  Folge  direkter  Erfrierung, 
Verbrennung,  Quetschung  usw. 

Fettige  Degeneration  ist  an  den  Skelettmuskeln  selten  hochgradig,  in 
geringem  Grade  aber  bei  toxischen  Einwirkungen  (z.  B.  bei  Diphtherie)  und 
bei  Ernährungsstörungen  oft  zu  beobachten.  Starke  Entartung  sieht  man  am 
häufigsten  bei  Phosphorvergiftung. 

Eine  Lipomatosis  der  Muskeln,  d.  h.  eine  Umwandlung  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes  in  reichliches  Fettgewebe  findet  sich  bei  allgemeiner 
Adipositas  und  in  Verbindung  mit  Atrophie  (s.  oben  S.  107). 

Amyloidentartung  wurde  in  lokaler  Verbreitung  im  Bereich  von  Ent- 
zündungsherden nachgewiesen,  namentlich  in  den  Muskeln  der  Zunge  und  des 
Kehlkopfes,  in  Gestalt  harter  knotiger  Einlagerungen. 

3.  Hypertrophie. 

Die  Hypertrophie  der  Muskeln  beruht  auf  Verdickung  der  Fasern. 
Sie  ist  meist  abhängig  von  verstärkter  Tätigkeit  (bei  Turnern,  Arbeitern).  Bei 
der  zuerst  von  Thomsen  beschriebenen  ererbten,  meist  kongenitalen  Erkran- 
kung, für  die  besonders  krampfhafte  Muskelkontraktionen  bei  beabsichtigten 
Bewegungen  charakteristisch  sind,  fand  Erb  (u.  a.)  eine  erhebliche  Hyper- 
trophie der  Muskelfasern  (60 — 140  [x  Durchmesser  gegen  15 — 75  in  der 
Norm),  auch  Vermehrung  der  Muskelkerne  und  des  Bindegewebes.  Das  Wesen 
der  Krankheit  ist  noch  nicht  bekannt. 

4.  Neubildungen. 

In  dem  interstitiellen  Bindegewebe  der  Muskulatur  entwickeln  sich 
gelegentlich  Fibrome  und  Lipome.  Chondrome  und  Osteome  sind 
primär  selten.  Uber  die  sogen.  Myositis  ossiflcans  progressiva  siehe 
S.  245.  Ebenso  über  den  Exerzier-  und  Eeitknochen.  Intermuskuläre 
Knochenbildungen  finden  sich  nach  Trauma,  nach  Frakturen,  nicht 
selten  auch  nach  Luxationen,  so  regelmäßig  (Machol)  nach  Luxation 
des  Ellbogengelenkes.  Derartige  parostale  Knochenbildungen  sind  viel 
untersucht.  Aber  die  Frage,  ob  sie  durch  Metaplasie  des  Bindegewebes 
entstehen  oder  stets  vom  Periost  abhängig  sind,  ist  noch  nicht  ent- 
schieden (S.  165).  Diese  traumatischen  Knochenneubildungen  verschwinden 
sehr  oft  spontan  (z.  B.  nach  Luxationen). 
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Über  Angiome  im  Muskel  s.  S.  247,  über  Sarkome  S.  251 ,  über 
Khabdomyome  S.  270. 

Sekundäre  Tumoren  können  durch  Übergreifen  aus  der  Nacb- 
barschaft  (bei  Knochensarkomen,  bei  Zungenkarzinomen  usw.)  und  als 
echte  Metastasen  auftreten. 

5.  Tierische  Parasiten. 

Von  den  im  Muskel  auftretenden  Parasiten  kommt  der  Trichine  die 
größte  Bedeutung  zu  (S.  13).  Ferner  wird  der  Cysticerus  cellulosae 
häufig  gefunden.  Die  Finne  hat  durch  den  seitlichen  Druck  der  Muskelbündel 
eine  spindelförmige  Gestalt.  Echinokokkenblasen  sind  nicht  häufig,  nach 
Tavel  kommen  'b%  der  Fälle  auf  die  Muskulatur. 

C.  Sehnenscheiden,  Schleimbeutel,  Ganglien. 

1.  Sehnenscheiden. 

Entzündungen  der  Sehnenscheiden  treten  auf  nach  Verletzungen, 
auch  fortgeleitet  von  Phlegmonen  (besonders  der  Hand  und  des  Vorderarmes), 
selten  ohne  nachweisbare  Veranlassung.  Sie  zeigen  ein  seröses,  fibrinöses  oder 
eitriges  Exsudat  oder  auch  Bindegewebewucherung  mit  Verdickung  der  Sehnen- 
scheiden und  event.  mit  Anlötung  der  Sehnen. 

Tuberkulose  entsteht  meist  sekundär  im  Anschluß  an  Knochen- 
oder Gelenkerkrankung,  am  Vorderarm  primär.  Sie  verläuft  als  fungöse, 
gern  mit  Eiterung  einhergehende  Entzündung  unter  Verdickung  der 
Sehnenscheide.  In  solchen  Sehnenscheiden  bilden  sich  häufig  sogen. 
Reiskörper,  Corpora  oryzoidea  (S.  765  u.  Fig.  827).  Der  Spaltraum  wird 
ausgefüllt  durch  viele,  oft  Hunderte  kleinster  körniger  Gebilde,  oder 
durch  zahlreiche  größere  platte  oder  rundlich- ovale  Körper  oder  durch 
unregelmäßige,  manchmal  bandförmige  Massen. 

Sie  gehen  aus  zottigen  und  polypösen  Wucherungen  der  Wand  her- 
vor, die  aus  einem  zellreichen  Bindegewebe  bestehen,  das  meist  nicht 
deutlich  die  histologischen  Charaktere  der  Tuberkulose  an  sich  trägt. 
Die  Polypen  werden  zu  Reiskörpern  durch  hyaline  »fibrinoide« 
Umwandlung  (S.  183),  die  vor  allem  den  Stiel  betreffen  kann  und 
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Fig.  827. 

Eeiskörper  aus  einem  ScMeimbeutel,  auf  dessen  Innenfläclie  man  sieht.  Man  'bemerkt  viele  Keiskörper,  die 
teils  noch,  polypös  an  der  Wand  festsitzen,  teils  (a,  &,  c)  in  dem  Raum  lose  lagen,    d  Zottige  Wucherungen 

der  Innenfläche. 
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seine  Ablösung  herbeiführt.  Die  abgetrennten  Körper  zeigen  manchmal 
noch  partielle  Gewebstruktur,  event.  mit  Eiesenzellen.  Die  platten 
bandartigen  Gebilde  entstehen  durch  Hyalisierung  und  Loslösung  größerer 
Oberflächenschichten  des  wuchernden  Sehnenscheidengewebes. 

2.  Schleimbeutel. 

Die  Entzündung  der  Schleimbeutel  verhält  sich  analog  denen  der 
Gelenke.  Bei  langsamem  Verlauf  entsteht  das  Hygrom.  Die  Wand 
ist  verdickt,  die  Innenfläche  rauh  und  zottig,  der  Inhalt  ist  flüssig,  dick- 
lich, schleimig,  später  oft  elastisch  homogen,  gallertig,  durch  Blutbei- 
mischung gefärbt.  Am  häufigsten  beobachtet  man  die  Entzündung  des 
Schleimbeutels  der  Patella  (Hausmädchenknie)  oder  des  Olekranons. 
Selten  ist  Eiterung. 

Auch  in  den  Schleimbeuteln  entstehen  zuweilen  (ob  auch  hier  nur 
bei  Tuberkulose?)  aus  fibrösen,  polypösen  Wucherungen  der  Wand  Ge- 
bilde, die  den  Reiskörpern  der  Gelenke  (S,  765,  770)  und  Sehnen- 
scheiden durchaus  entsprechen  (Fig.  827). 

3.  Ganglien. 

Im  Bindegewebe  um  das  Handgelenk,  auf  dem  Rücken  der  Hand, 
seltener  auch  des  Fußes  kommt  das  sogen.  Ganglion  (Überbein)  vor. 
Es  sind  nuß-  bis  taubeneigroße,  die  Haut  vorwölbende  runde  Knoten, 
die  aus  einer  mit  schleimigem,  kolloidem  Inhalt  gefüllten  und 
durch  ein  verdicktes  Bindegewebe  abgeschlossenen  Höhle 
bestehen.  Man  sah  sie  früher  für  Ausstülpungen  von  Sehnenscheiden 
und  Schleimbeuteln  an,  weiß  aber  jetzt  (durch  Ledderhose  u.  a.),  daß 
es  sich  um  eine  durch  traumatische  Momente  bedingte  schleimige  Um- 
wandlung eines  umschriebenen  Bindegewebebezirkes  handelt. 
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Echinococcus  77,  Ö77. 
Ehrlich  43. 

Eingeweidebruch  500. 

Einklemmung  503. 

Eisenleber  526. 

Eisenlunge  566. 

Eisenreaktion  104. 

Eiter  184,  -blasen  184,  -körperchen  184. 

Eiterung;  Ätiologie  185,  Bedeutung 

214,  bei  Tuberkulose  185. 
Ekchondrosis  physaliphora  241. 
Ekchondrom  238. 
Ekchymosen  80. 
Eklampsie  55,  72,  529. 
Ekstrophie  der  Blase  712. 
Ektopia  cordis  345. 
Ekzem  389. 

Elephantiasis  233,  des  Skrotums  681, 
vulvae  657,  bei  Varicen  388. 

Embolie  69,  Fett-  71,  Gehirn  144,  421, 
Leberzellen-  72,  Luft-  73,  Lunge  567, 
Milz  395,  Myokard  354,  Niere  682, 
Eiesenzellen-  72,  rückläufige  77,  para- 
doxe 74,  Parasiten  71,  Pulmonalarterie 
74,  Thromben  73. 

Embolische  Narben  der  Niere  684. 

Embolus  69,  reitender  73. 

Embryom  329. 

Emigration  169,  171. 

Emphysem  der  Lunge  372,  568,  alveo- 
läres 569,  interstitielles  572. 

Encephalitis  426. 

Encephalozele  419, 

Encephalomalakie  421. 

Enchondrom  239. 

Endarterien  93. 

Endarteriitis  375,  379. 

Endemie  28. 

Endokarditis  359,  recurrens  366, 
retrahens  361,  ulcerosa  364,  verrucosa 
359. 

Endometritis  645,  bei  Puerperalfieber 
647. 

Endophlebitis  387. 

Endotheliom  324,  des  Gehirns  438, 
der  Ovarien  636. 

Enteritis  503. 

Enterozysten  298,  495. 

Entspannung  160.., 

Entzündung  168,  Ätiologie  168,  Arte- 
rien 375,  Bedeutung  211,  Blase  715, 
Bronchen  607,  chronische  188,  Cornea 
176,  Darm  503,  Definition  209,  Dura 
408,  Emigration  169,  Exsudat  170, 
fibrinöse  179,  Fremdkörper  191,  Gallen- 
wege 550,  Gehirn  426,  hämorrhagische 
186,  Harnblase  715,  Herzklappen  176, 
Hyperämie  168,  interstitielle  187,  Kar- 
dinalsymptome 168,  der  Leber  533, 
der  Lunge  184,  576,  Lymphgefäße  389, 


der  Lymphdrüsen  401,  des  Magens  479, 
Milz  396,  der  Niere  687,  des  Nieren- 
beckens 711,  durch  Parasiten  200, 
parenchymatöse  186,  Pia  411,  der 
Pleura  197,  putride  186,  Schema  175, 
seröse  179,  durch  Staphylokokken 
201,  Syphilis  207,  Tuberkulose  203, 
Venen  386. 

Eosinophile  Zellen  200,  173. 

Ependym  437. 

Epidemie  28. 

Epididymitis  669. 

Epignathus  220,  328. 

Epispadie  632. 

Epi  staxis  80. 

Epitheliale  Tumoren  278. 

Epithelioide  Zellen  204. 

Epithelkörper  -54,  625. 

Epithelzysten  295. 

Epityphlitis  520. 

Epulis  255. 

Erblichkeit  des  Krebses  337. 
Erosion  des  Magens  478,  des  Uterus 
650. 

Erstickung  11. 
Erweichung  des  Gehirns  421. 
Erysipel  29. 

Erworbene  Eigenschaften  4. 

Etat  mamelonne  479. 

Exenzephalie  419. 

Exerzierknochen  245. 

Exostosen  243,  758. 

Exsudat  170,  eitriges  184,  fibrinöses 

179,  hämorragisches  186,  putrides  186, 

seröses  179. 
Extr  auterinsch  wanger  Schaft  658. 
Extravasat  78. 

Fadenpilze  21. 
Farbenblindheit  5. 
Fäulnis  25. 
Favus  23. 

Fensterung  der  Herzklappen  349. 
Fett  im  Blute  72. 

Fettdegeneration  107,  Ätiologie  III, 
der  Arterien  374,  des  Karzinoms  307, 
des  Darmes  519,  Genese  III,  der  Ge- 
hirngefäße 424,  der  Intima  110,  der 
Leber  528,  der  Muskeln  773,  des  Myo- 
kards 109,  der  Niere  686. 

Fettembolie  71,  423. 

Fettgewebsnekrose  des  Pankreas 
134,  558. 

Fetthals  237. 

Fettherz  108. 

Fettinfiltration  108. 

Fettkörnchenkugel  107. 

Fettleber  108,  527. 

Fettstuhl  53. 

Fettransport  107. 

Feuersteinleber  535. 

Fibrinoide  Entartung  183. 

Fibrinöse  Entzündung  179,  Pneumonie 
184,  577. 

Fibroblasten  139,  175. 

Fibroepitheliale  Tumoren  278. 
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Fibroid  des  Uterus  272,  650. 
Fibrom  der  Haut  231,  232,  der  Mamma 

235,  282,  der  Nerven  235. 
Filaria  14,  15. 

Fissur  der  Schädelknochen  743. 
Fibromyom  271. 

Fibroneurom  235,  plexiformes  235. 
Fibrosarkom  251. 
Fieber  48. 

Fistel  189,  der  Knochen  750,  bei  Tu- 
berkulose der  Gelenke  765. 

Fötale  Inklusion  328,  Rhachitis  733. 

Fötus  in  foetu  220. 

Foramen,  ovale,  offenes  76,  345. 

Fragmentatio  103. 

Fraktur  der  Knochen  140,  742. 

Freie  Körper  der  Bauchhöhle  237,  564, 
der  Gelenke  765,  der  Sehnenscheiden 
774. 

Fremdkörper  12,  bei  Entzündung 
191  f. 

Fremdkörperriesenzellen  192  ff., 

Histogenese  193. 
Freßzellen  74,  99. 
Fungöse  Arthritis  763. 
Fungus  benignus  672,  haematodes  673, 

durae  matris  438. 
Funktionelle    Anpassung   156,  des 

Bindegewebes  159,  Erklärung  162. 
Furchen  der  Leber  525. 
Furunkel  202. 

Galen  6. 

Gallenblase  549. 
Gallenfarbstoff  106. 
Gallengänge  bei  Zirrhose  540. 
Gallengangtuberkel  534. 
Gallengries  549. 
Gallensteine  136,  549. 
Gallenwege  549. 
Gallertkrebs  302. 
Ganglion  775. 
Ganglioneurom  275. 
Gangrän  139,   der  Lunge  606,  senile 
758. 

Gärtner  scher  Gang  218. 
Gärung  25. 
Gasbildung  27,  534. 
Gasgangrän  131,  534. 
Gastritis  479. 
Gaumen  465. 
Gegengift  43. 

Gehirn  415,  -Abszeß  427,  Anenzephalie 

419,  Apoplexie  423,  Atrophie  430, 
Cholesteatom  442,  Embolie  421,  Enze- 
phalozele  419,  Endotheliom  438,  Ent- 
zündung 426,  Erweichung  131,  421, 
Gliom  440,  Hämorrhagie  423,  Hydro- 
zephalus  435,  Mikrozephalie  417,  Mikro- 
gyrie  417,  Mißbildung  416,  multiple 
Sklerose  427,  Neurogliom  442,  Ödem 

420,  Paralyse  431,  Parasiten  437, 
Porenzephalie  417,  Sarkom  438,  Syphi- 
lis 429,  Trauma  431,  Tuberkulose  429, 
Wassersucht 435,  Zirkulationsstörungen 
420,  Zysten  426,  431. 


Gehirnerweichung  131,  421. 
Geisteskrankheiten,  Vererbung  5. 
Gelbe  Hepatisation  579. 
Gelbsucht  51. 

Gelenke  760,  -Ankylosen  769,  Arthritis 
761  (s.  diese),  Eiterung  761,  freie 
Körper  765,  770,  Geschwülste  771, 
Luxation  760,  Syphilis  765,  bei  Tabes 
768,  Tuberkulose  762,  Verletzungen 760. 

Gelenkmaus  770. 

Gelenkrheumatismus  761. 

Genese  der  Tumoren  226,  335. 

Genu  valgum  732,  737. 

Genickstarre  413. 

Geriffter  Thrombus  65. 

Gerinnungsthrombose  58,  -Zentren 
60,  186. 

Germinative  Übertragung  38. 

Geschichte  der  Medizin  6. 

Geschichteter  Thrombus  65. 

Geschlechtsorgane  628,  männliche 
668,  Mißbildungen  628,  weibliche  633. 

Geschwülste  225,  der  Arterien  386, 
Bauchfell  562,  Bedeutung  229,  Blase 
719,  Blutgefäße  226,  bösartige  229, 
Darm  523,  Definition  226,  Einteilung 
250,  Entstehung  229,  335,  Gallenwege 
554,  Gehirn  438,  Gelenke  771,  gut- 
artige 227,  Harnröhre  722,  Herz  372, 
Herzbeutel  345,  Histogenese  226,  Hoden 
672,  Knochen  759,  Leber  543,  Lunge 
603,  Lymphdrüsen  405,  406,  Lymph- 
gefäße 391,  Magen  487,  Mamma  664, 
Metastase  228,  Milz  399,  Mund  461, 
Muskel  773,  Nase  618 ,  Nebenniere  724, 
Nerven  457,  Niere  702,  Nierenbecken 
712,  Ösophagus  474,  Ovarium  329,  634, 
Pankreas  559,  Parasiten  3H6,  Parotis 
293,  465,  Pleura  621,  Prostata  679, 
Eachen  470,  des  Rückenmarks  456, 
Scheide  652,  Schilddrüse  625,  Tuben 
642,  Uterus  650,  Vagina  656,  Venen 
389,  Vulva  657,  Wachstum  227,  zu- 
sammengesetzte 226,  328,  Zusammen- 
setzung 226. 

Geschwür  189,  des  Darms:  dysen- 
terische 505,  tuberkulöse  519,  typhöse 
513,  des  Magens  481. 

Gibbus  753. 

Gicht  120,  768. 

Gifte  11,  bakterielle  25,  27. 

Gliom  275,  des  Gehirns  275,  440,  des 
Auges  277. 

Glomerulonephritis  689. 

Glossina  18. 

Glossitis  461. 

Gly  k  o  g  e n  113,  in  Myomen  270,  Niere  687. 

Glykosurie  52. 

Gonococcus  29. 

Gonorrhoe  721. 

Granula  des  Ependyms  437. 

Granulationsgewebe  128,  tuber- 
kulöses 205. 

Granularniere  692. 

Granularatr  ophie  der  Leber  537,  der 
Niere  692. 
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Grraue  Hepatisation  578. 

Gumma  207,  des  Gehirns  430,  der  Leber 

535,  der  Knochen  718,  der  Lunge  602, 

der  Milz  398. 
Gummibecken  740. 
Gutartige  Tumoren  227  f. 
Gy naikomastie  664. 

Haarballen  im  Magen  494. 
Haarzunge  461. 
Hämangiom  245. 
Hämangio endothel io m  325. 
Hämarthros  733, 
Hämatoblastom  262. 
Hämatoidin  103. 

Hämatom  80,  der  Dura  407,  der  Tube 
637,  der  Vulva  657. 

Haematocele  retrouterina  645,  Ho- 
den 669. 

Haematometra  643. 

Hämatosalpinx  639. 

Hämaturie  685. 

Hämochromatose  105,  519. 

Hämofuscin  105. 

Hämoglobinämie  394,  686. 

Hämoglobinurie  105,  394. 

Hämolyse  44. 

Hämophilie  4. 

Hämoptoe  80,  596. 

Hämorr hagle  78  (s.  auch  Blutung), 
Darm  507,  510,  516,  Dura  407,  Gehirn 
423,  Lunge  566,  Magen  482,  Neben- 
niere 723. 

Hämorrhagischer  Infarkt  80,  127, 
des  Darms  95,  503,  497,  des  Herzens 
355,  der  Leber  529,  der  Lunge  127,  566, 
der  Nebennieren  723. 

Hämorrhoiden  389,  519. 

Hämosiderin  104. 

Halbmonde  19. 

Halisterese  742. 

Harnapparat  54,  681. 

Harnblase  712,  Dilatation  714,  Ent- 
zündung 715,  Geschwülste  719,  Hyper- 
trophie 714,  Mißbildungen  712,  Steine 
717,  Verletzungen  716. 

Harnfistel  722. 

Harngries  136. 

Harnröhre  720. 

Harnsäureablagerung  120. 

Harnsäureinfarkt  685. 

Harnstein  136. 

Harnzylinder  136. 

Hasenscharte  458, 

Hauthorn  279,  680, 

Hemizephalie  419, 

Hemmungsbildungen  217, 

Henle  27. 

Hepatisation  184,  gelbe  579,  graue 

578,  rote  579. 
Herdförmige  Pneumonie  581. 
Hermaphroditismus  628. 
Hernie  .500,  des  Gehirns  432, 
Herpes  23. 

Herz  339,  Aneurysma  355,  356,  Atro- 
phie 121,  353,  Coronararterien  354, 


Degeneration  350,  Endokarditis  359, 
Fehler  362,  Fettentartung  109,  350, 
Fettherz  353,  Funktionelle  Störungen  56, 
Geschwülste  372,  Herzbeutel  339,  Hy- 
pertrophie 150,  369,  Infarkt  94,  bei 
Lungentuberkulose  372,  Mißbildungen 
345,  Muskel  350,Myokarditis  357,  Myxom 
260,  372,  Parasiten  373,  Ruptur  353, 
355,  357,  bei  Schrumpfniere  371, 
Schwiele  358,  Syphilis  358,  Throm- 
bose367,  Tuberkulose  358,Verletzungen 
371. 

Herzbeutel  339. 

Herzklappen  177,  359. 

Herzmuskel  350. 

Heterotopie  grauer  Substanz  442. 

Highmorshöhle  617. 

Hinterstrangsklerose  450. 

Hirnbruch  419, 

Hirnhäute  407. 

Hirnhöhlen  435. 

Hirse hsprungsche  Krankheit  495, 

Hitze  11. 

Hoden  668,  Atrophie  674,  Karzinom  672, 
Zysten  674,  Entzündung  669,  Epididy- 
mitis  669,  Geschwulst  672,  Hämatozele 
669,  Hydrozele  668,  Kryptorchismus 
632,  Mischgeschwulst  674,  Orchitis  669, 
Periorchitis  669,  Sarkom  672,  Syphilis 
671,  Tuberkulose  671. 

Holzleber  116. 

Holzmilz  116. 

Howship's  Lakunen  747. 

Hufeisenniere  681. 

Humoralpathologie  6. 

Hundswut  42,  426. 

Hunger  10,  -tod  50. 

Hyalin  114. 

Hyaline  Thrombose  60. 

Hydatiden  Morgagnis  674. 

Hydrämie  81,  391,  393. 

Hydrarthros  761. 

Hydr enzephalozele  420. 

Hy dromeningozele  420. 

Hydrometra  643, 

Hydromyelie  446, 

Hydronephrose  225,  706. 

Hydropericardium  339. 

Hydropische  Entartung  113. 

Hydrops  95.  amnii  216,  der  Gallenblase 
221,  553,  ex  vacuo  97,  411,  der  Tu- 
ben 639. 

Hydrosalpinx  639. 

Hydrothorax  619. 

Hydrozele  668, 

Hydrozephalus  225,  ext.  411,  internus 

414,  420,  431,  435, 
Hygrom  der  Schleimbeutel  775, 
Hymen  632, 

Hyperämie  21,  arterielle  82,  passive 

88,  entzündliche  169. 
Hyp  erdaktylie  4. 
Hypernephrom  289. 
Hyperostose  747,  759. 
Hyperplasie  148. 
Hyperthelie  4. 
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Hypertrophie  148,  der  Blase  714,  Herz 
150,  369,  Hoden  149,  Leber  149,  Lunge 
149,  Magen  494,  Muskel  773,  Niere  148, 
Prostata  676,  Schilddrüse  149,  Ur- 
sachen 161. 

Hypophysis  56,  432,  Adenom  293. 

Hypoplasie  217. 

Hypospadie  632. 

Hypostase  87,  566. 

Janas  222. 

Ikterus  51,  Genese  51,  106,  der  Gan- 
glienzellen 106,  des  Gehirns  421,  der 
Leber  554,  der  Niere  685. 

Ileotyphus  512. 

Ileus  59,  497 f. 

Immunisierung  214. 

Immunität  28,  39,  41,  43,  Grundlagen 
43,  214. 

Imp fmetas tasen  228,  337. 

Inaktivitätsatrophie  122,  737. 

Inanition  10. 

Induration  nach  Pneumonie  581.  bei 
Lungentuberkulose  589,  braune  der 
Lungen  566,  schiefrige  589. 

Infarkt,  hämorrhagischer  80,  95,  127, 
anämischer  93,  126,  des  Darms  497, 
der  Leber  529,  Lunge  566,  Milz  93,  Myo- 
kard 355,  Nebennieren  723,  Nieren 682, 
Placenta  660. 

Infektion  26,  27. 

Infektionskrankheiten  26,  27. 

Infiltration,  zellige  174,    eitrige  184. 

Influenzabazillus  31. 

Infraktion  743. 

Infusorien  18. 

Inkarzeration  503,  561. 

Inclusio  foetalis  220,  328. 

Inkubationszeit  28. 

Innere  Sekretion  52. 

Inspissatio  127. 

Insuffizienz  der  Herzklappen  362 ff. 
Interstitielle  Entzündung  187. 
Intoxikation  11,  27. 
Intrazellulare  Verdauung  213. 
Invagination  497. 
Inversio  vesicae  712,  uteri  643. 
Ischämie  87. 
Ischiopagus  222. 

Kachektisches  Ödem  96. 
Kachexie  bei  Geschwülsten  229,  ans 

Hunger  122,  strumipriva  53,  624. 
Kalkinfarkt  685. 
Kalkmetastase  70,  685. 
Kältewirkung  11,  163. 
Kanalisation  des  Thrombus  68. 
Kankroid  306. 
Kapselkokken  29. 
Karbunkel  202. 

Karies,  747,  Zähne  462,  des  Felsen- 
beins 754,  tuberculosa  752,  der  Wirbel- 
säule 753. 

Karzinom  298,  Bauchfell  563,  branchi- 
ogen 298,  Cancroid  308,  Darm  524, 


Drüsen  301,  Entstehung  317,  fettige 
Degeneration  307,  Gallenblase  554, 
Gallengänge  555,  Gehirn  442,  Harn- 
blase 719,  Haut  305,  311,  Histologie 
298,  Hoden  672,  Kehlkopf  615,  Knochen 
309,  Leber  317,  543,  Lippe  459.  Lunge 
604,  Lymphgefäl3e  299,  391,  Lymph- 
drüsen 405,  Magen  315,  488.  Makro- 
skopie 303,  Mamma  307,  310,  316,  665, 
Metastasen  308,  miliares  309,  Mnnd462, 
Nekrose  305,  Niere  703,  Ösophagus  474, 
osteoplastisches  309,  Ovarium  339,  636, 
Pankreas  559,  Penis  679,  Plattenepithel 

300,  Pleura  621,  Prostata  679,  Schild- 
drüse 625,  Scirrhus  303,  Scrotum  681, 
Serosa  309,  Uterus  652,  Verhornung 

301,  Wachstum  308,  Zungen  311,  Zy- 
linderzellen 302,  314. 

Kardinalsymptom  168,  172. 
Karyolysis  128. 
Karyorrhexis  128. 
Käse  126,  205. 

Käsige  Bronchitis  590  —  Pneumonie  592. 
Kastration  55. 
Katarrh  179,  eitriger  185. 
Kautschukbecken  740. 
Kavernen  206,  592. 
Kavernom  247,  der  Leber  247,  543,  der 
Milz  248. 

Kehlkopf  611,  Diphtherie  611,  Ent- 
zündung 611,  Geschwülste  614,  Lepra 
614,  Karzinom  615,  Mißbildung  611, 
Papillom  615,  Phlegmone  612,  Syphilis 
614,  Tuberkulose  612. 

Keilwirbel  735. 

Keloid  233. 

Kephalopagus  221. 

Kernmangel  127. 

Kettenkokken  24. 

Kiemenfistel  218,  470. 

Kiemengangzy sten  298. 

Klappenanomalien  348. 

Klappenfehler,  kongenitale  346 ff. 
nach  Endokarditis  362. 

Klima  40. 

Klinozephalie  726. 
Kloake  748. 
Klumpfuß  736. 

Knochenbildung  in  Bindegewebe  164. 

Knochenbruch  742. 

Knochenmark  407. 

Knochensystem  725,  Aktinomykose 
758,  Akromegalie  432,  Amputations- 
nekrose  751,  Atrophie  757,  Barlows 
Krankheit  734,  Brüche  742,  Chondrom 
239,  Entzündung  746,  Exostose  758, 
Genu  valgum732,  737,  Geschwülste  759, 
Gummibecken  740,  Halisteresis  742, 
Hyperostose  759,  Karzinom  759,  Klo- 
ake 748,  Knorpelfraktur  745,  Ky- 
phose 731,  736,  Lepra  758,  Lordose 
736,  Mißbildungen  725,  Nahtobliteration 
726,  Nekrose  747,  Osteochondritis  sy- 
philitica 757,  Osteom  242,  Osteomalakie 
738,  Osteomyelitis  746,  acuta  749, 
Osteopsathyrosis  738,  Ostitis  746,  de-" 
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formans  742,  Parasiten  760,  Periostitis 
746,  (purulenta)  749,  Pes  varus  usw. 
736,  Phosphornekrose  759,  Pott  sehe 
Kyphose  753,  Rhachitis  720,  Rh.  foe- 
talis  733,  Riesenwuchs  725,  Sarkom 
252,  Senkungsabszeß  752,  Sequester 
748,  Skoliose  731,  735,  Spina  ventosa 
752,  Syphilis,  754,  Totenlade  748,  Trich- 
terbrust 725,  Tuberkulose  751,  Wirbel- 
säulenverkrümmungen 735 ,  Wirbel- 
karies 752,  Zwergwuchs  725. 

Knorpelfraktur  745. 

Koagulation  58. 

Koagulatio  nsnekrose  127. 

Koch  27. 

Kohlehydrate  in  Zellen  113. 
Kohle  im  Blut  72,  bei  der  Einatmung 

103,  bei  Entzündung  191. 
Kokken  24. 

Kollateralkreislauf,   arterieller  89, 

venöser  84. 
Kolloidkrebs  302. 
Kolonien  24. 
Kolotyphus  513. 
Kommabazillus  33. 
Kompensatorische  Hypertrophie 

148,  des  Herzens  372. 
Kondylome  208. 
Kongestion  82,  Abszeß  752,  753. 
Konglutination  58. 
Kontagion  34. 

Kontinuität  des  Keimplasma  3. 
Kontraktur  769. 

Kornea,  Entzündung  176,  Regeneration 

141,  Transplantation  156. 
Körnchenkugel  107,  416. 
Kotstauung  497. 
Kotstein  133,  520. 
Krasis  9. 
Krätzmilbe  13. 
Krebs  s.  Karzinom. 
Krebsmilch  307. 
Krebsnabel  545. 
Krebsperle  301. 

Kreislaufstörungen  57. 
Kretinismus  624,  734. 
Krötenkopf  419. 
Krup  181. 

Kry ptorchismus  632, 
Kuchenniere  682. 
Kugelthrombus  69,  368. 
Kurzsichtigkeit  5. 
Kyphose  731,  736,  753. 
Kystoma  ovarii  333. 

Labium  leporinum  458. 
Lähmung  56. 
Langerhans-Inseln  52. 
Langhans  sehe  Zellen  204. 
Larynx  611. 
Lateralsklerose  453. 
Lebensalter,  Disposition  40. 
Lebenskraft  8. 

Leber  51,  327:  Abszeß  533,  553,  Ade- 
nom 289,  Amyloid  116,  Atrophie,  akute 


528  A.,  braune  529,  Cyanose  531,  De- 
generation 109,  528,  Echinococcus 
547,  Eiterung  533,  Eisenleber  526,  Ek- 
lampsie 529,  Entzündung  533,  fettige 
Degeneration  528,  Fettleber  527,  Feuer- 
steinleber 535,  Formveränderungen  525, 
Gallengänge  bei  Zirrhose  540,  Gallen- 
wege 549,  Geschwülste  543,  Gummata 
535,  Ikterus  554,  Infarkt  529,  Infek- 
tionskrankheiten 536,  Karzinom  543, 
Kavernom  247,  543,  Metastasen  544, 
Parasiten  547,  Pigmentleber  526,  senile 
121,  Stauung  531,  Syphilis  207,  535, 
Tuberkulose  534,  Wachsleber  116,  Zir- 
kulationsstörungen 529,  Zirrhose  536, 
Zysten  547. 

Leberegel  15,  548. 

Leichenfleck  87. 

Leiomyom  271. 

Leistenhernie  500. 

Leistenhoden  632,  673. 

Leontiasis  ossium  759. 

Lepra-Bazillus  31,  207,  der  Knochen 
758,  des  Kehlkopfes  614,  der  Nerven 
457,  des  Rückenmarkes  455. 

Lepto zephali e  726. 

Leptomeningitis  des  Gehirns  411, 
des  Rückenmarks  444. 

Leukämie  393,  Knochenmark  407, 
Lymphdrüsen  404,  Milz  399. 

Leukozyten  169,  174,  184,  191. 

Leukozytose  209,  392. 

Ligamentum  latum  654. 

Lipämie  72. 

Lipoma  236,  arborescens  237,  Ent- 
stehung 238,  des  Gehirns  439,  der  Haut 
781,  der  Niere  702. 

Lipomatosis  108,  des  Muskels  773,  des 
Pankreas  108,  558. 

Lippen  459. 

Lithopädion  134. 

Littresche  Hernie  500. 

Lobäre  Pneumonie  577, 

Lobuläre  Pneumonie  584. 

Lokales  Amyloid  119. 

Lokalisation  46. 

Lordose  736. 

Luftröhre  611. 

Lunge  565:  Abszeß  580,  585,  Aktino- 
mykose  603,  alveolares  Emphysem  569, 
Anthracose  574,  Atelektase  573,  braune 
Induration  566,  Bronchen  606,  Carni- 
ficatio  581 ,  krupöse  Pneumonie  577, 
eitrige  Entzündungen  585,  Emphysem 
569,  Entzündung  (Allgemeines)  576, 
Gangrän  606,  Geschwülste  603,  häma- 
togene  Pneumonien  585,  Hämoptoe  596, 
herdförmige  Pneumonien  581,  Hypo- 
stase 566,  Induration  566,  581,  Infarkt 
566,  interstitielles  Emphysem  572,  kä- 
sige Pneumonie  592,  Kaverne  592 f., 
Karzinom  604,  Miliartuberkulose  598, 
Mißbildung  565,  Ödem  568,  Osteom  603, 
Parasiten  606,  Perforation  einer  Ka- 
verne 596,  Phthisis  florida  592,  Pneu- 
monie, fibrinöse  184,  577,  herdförm.  581, 
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käsige  592,  Pneumonoconiosis  574, 
Pyopneumothorax577,  Rotz  607,  Schim- 
melpilze 603,  Siderosi8  576,  Siliko8i8  576, 
Staubinhalation  574,  Stauung  565,  Sy- 
philis 602,  Trauma  606,  Tuberkulose 
587,  Zirkulationsstörungen  565. 

Lungenschwindsucht  596. 

Lungenstarre  566. 

Luxation  760,  des  Penis  679. 

Lymphadenitis  401. 

Lymphangiektasie  390. 

Lymphangiom  249,  Cysticum  colli  250. 

Lymphangitis  389. 

Lymphdrüsen  400,  Atrophie  406,  Zir- 
kulationsstörungen 401,  Zysten  406, 
Entzündung  401,  Leukämie  404,  Lym- 
phosarkom 405,  Pseudoleukämie  405, 
Syphilis  404,  Tuberkulose  402,  Tu- 
moren 405. 

Lymphgefäße:  Karzinom  391,  Ent- 
zündung 389,  Erweiterung  390,  Throm- 
bose 69,  Tuberkulose  390,  Tumoren 
391,  Zysten  406. 

Lymphom  261 

Lymphorrhagie  81. 

Lymphosarkom  260,  der  Lymphdrüsen 
405,  Mediastinum  627,  Milz  399. 

Lymphozyten  173,  175. 

Lymphozytom  260. 

Lyssa  42,  426,  465. 

Magen:  Atzung  486,  Adenom  280,  Kar- 
zinom 488,  Zirkulationsstörungen  478, 
Zirrhose  480,  Degeneration  486,  Düa- 
tation  494,  Entzündung  479,  Gastritis 
479,  Geschwülste  487,  Geschwür  481, 
Hypertrophie  494,  Katarrh  479,  Miß- 
bildung 478,  Narbe  484,  487,  Sanduhr- 
magen 484,  Scirrhus  489,  Syphüis  480, 
Tuberkulose  480,  Ulcus  481. 

Magenerweichung  486. 

Magengeschwür  481. 

Magenkarzinom  488. 

Magenpolyp  281. 

Makroglossie  461. 

Makrophagen  100. 

Makrostomie  459. 

Malakoplakie  717. 

Malaria  der  Milz  397,  Parasiten  19. 

Malignes  Adenom  302,  der  Leber  291, 
der  Nebenniere  289,  der  Niere  292, 
der  Schilddrüse  287. 

Malignes  Lymphom  261. 

Malignes  Ödem  30. 

Mal  um  Pottii  753,  senile  768. 

Mamma  662,  Adenom  282,  Entzündung 
662,  Fibrom  282,  Geschwülste  664, 
Hypertrophie  664,  Karzinom  307,  310, 
316,  665,  Mastitis  662,  Polymastie  663, 
Syphilis  664,  Tuberkulose  663,  Zysten 
224,  663,  Zystosarkom  286. 

Marantische  Thromben  64. 

Mastdarmstriktur  518. 

Mastitis  662. 

Meckels  Divertikel  298,  495. 
Mediastinum  626. 


Melaena  486. 
Melanin  105,  269. 

Melanom  264,  des  Auges  266,  Genese 
268,  der  Haut  265,  Metastase  267,  443. 
546,  Wachstum  267. 

Meningitis  cerebralis  408,  411,  spi- 
nalis  444. 

Meningozele  des  Gehirns 420,  Rücken- 
mark 447. 

Mesarteriiti s  378. 

Metaplasie  163,  des  Bindegewebes  164, 
des  Epithels  163. 

Metastase  69ff. ,  des  Karzinoms  309, 
des  Lymphozytoms  263,  des  Mela- 
noms 267,  des  Sarkoms  258,  von  Tu- 
moren 228. 

Metritis  646. 

Metschnikoff  99,  213. 

Mikrococcus  intracellularis  413. 

Mikrognathie  458. 

Mikrogyrie  417. 

Mikro  p  hagen  100. 

Mikrosporon  23. 

Mikrozephalie  417. 

Mikrozythämie  392. 

Miliartuberkulose  387,  der  Lunge 
598  (8.  Tuberkulose). 

Milz  394,  Abszeß  397,  akuter  Tumor 
896,  Amyloid  116,  400,  anämischer  In- 
farkt 93,  126,  Entzündung  396,  Ge- 
schwülste 399,  Gummata  398,  Indura- 
tion 398,  Infarkt  93,  396,  Kapsel  394, 
Leukämie  399,  Malaria  397,  Mißbildung 
394,  Parasiten  400,  Pseudoleukämie 
394,  Stauung  395,  Syphilis  398,  Tuber- 
kulose 398,  Wandermilz  394,  Zirku- 
lationsstörungen 395,  Zysten  395. 

Milzbrand  des  Darms  517. 

Milzbrandbazillen  25,  30. 

Mischgeschwulst  294,  328.  332,  Blase 
332,  Hoden  329,  Niere  332,  Parotis  293, 
Uterus  332,  Vagina  332. 

Mißbildung  5,  216,  Blase  712,  Ätio- 
logie 216,  Darm  494,  Doppelmißbildun- 
gen 219,  Gehirn  416,  Geschlechtsorgane 
628,  Herz  339,  Herzbeutel  339,  Klappen 
348,  Lunge  397,  Magen  478,  Mund  712, 
Nebenniere  668,  Niere  681,  Ösophagus 
470,  Rückenmark  446,  Skelett  672, 
Ureter  641. 

Mitosen  102,  im  Karzinom  308,  bei 
Entzündung  172. 

Mole  659. 

Mongolismus  624. 
Monstra  218. 

Morbus  Addisonii  55,  724,  Basedowii 

54,  625,  627,  Brighti  688. 
Morgagni  9,  45. 
Moskito  33. 
Mucou  22. 

Multiple  Sklerose  427,  450. 
Mumificatio  131. 
Mumps  464. 

Mund  458  —  Aktinomkyose 460,  Angina 
Ludovici  467,  Aphthen  460,  Karzinom 
462,  Entzündung  459,  Glossitis  461, 
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Hasenscharte  458,  Lippen  459,  Makro- 
glossie 461,  Mißbildung  458,  Neubil- 
dung 461,  Noma  460,  Psoriasis  linguae 
461,  Kanula  462,  Soor  460,  Stomatitis 
460,  Syphilis  461,  Tuberkulose  460, 
Wolfsrachen  458,  Zähne  462,  Zysten 
462. 

Muskatnußleber  532. 

Muskel  771  —  Atrophie  5,  122,  772, 
Degeneration  772,  Entzündung  771, 
Hypertrophie  150,  Eegeneration  145, 
Rückschlag  166,  Wachsentartung  129. 

Muskelatrophie,  spinale  453,  pri- 
märe 772. 

Myelitis  449,  Kompressionen  456. 

Myelocele  447. 

Myelom  264. 

Myofibrom  271. 

Myokard  350  u.  ff. 

Myokarditis  30. 

Myom:  Magen  488,  Niere  703,  Uterus 

272,  650. 
Myxödem  119,  624. 
Myoma  270,  laevicellulare  271,  Magen 

488,  malignes  274,  Niere  703,  strio- 

cellulare  270,  Uterus  272,  650. 
Myopie  5  (Vererbung). 
Myositis  ossificans  245,  773,  puru- 

lenta  771,  syphilitica  772,  tuberculosa 

771. 

Myxödem  54,  119. 

Myxom  259,  Herz  260,  372,  A.  intra- 

canaliculare  mammae  286. 
Myzel  21. 

Nabeladenom  495. 
Nabelhernie  501. 
Nabelstrang  661. 
Naevus  268. 
Nagana  18. 

Nahrungsmangel  10,  Atrophie  bei  123. 
Nanosomie  725. 

Narben  nach  Entzündung  190  ff. ,  des 
Magens  484,  487,  der  Niere  684,  701, 
706. 

Nase  616. 

Nasenpolyp  234,  618. 
Nasenrachenpolyp  234,  618. 
Nearthrose  745. 

Nebenhoden 668,  -lunge  218,  565,  -milz 

218,  Pankreas  557. 
Nebenmilz  394. 

Nebenniere  55,  722,  akzessorische  218, 

723,  Adenom  287. 
Nebennierentumoren  der  Niere  632. 
Nebenpankreas  557. 
Nekrobiose  225. 

Nekrose  124,  anämische  126,  Gehirn 
130,  Haut  128,  Knochen  747,  Koagii- 
lationsnekrose  127,  Leber  529^  533, 
Myokard  355,  Niere  128,  682,  687, 
Pankreas  134. 

Nephritis  688. 

Nephrolithiasis  710. 

Nerven,  periphere  456,  Entzündung 
456,  Degeneration  457. 

EiBBEKT,  Pathologie. 


Nervensystem  56,  407,  Disposition 
bei  40. 

Neuritis  456. 

Neurofibrom  235. 

Neurogliom  276,  422. 

Neurom  274,  275. 

Neuropathologie  7. 

Niere  54,  681  —  Abzeß  694,  Adenom 
291,  Albuminurie  686,  Amyloid  686, 
Argyrie  120,  686,  anämischer  Infarkt 
94,  126,  682,  arteriosklerot.  Schrumpf- 
niere 702,  Degenerationen  685,  eitrige 
Entzündungen  694,  Entzündung  687, 
Embolie  682,  fettige  Degeneration  686, 
Fettinfiltration  686,  Geschwülste  702, 
Glomerulonephritis  689,  Granularniere 
692,  Hämoglobinure  686,  Harnsäure- 
infarkt 685,  Hufeisenniere  681,  Hyper- 
nephrom  287,  Hypertrophie  148,  692, 
Ikterus  106,  685,  Infarkt  682,  Kalk- 
infarkt 685,  Lokalisation  46,  Misch- 
geschwülste 33,  Mißbildungen  681, 
Myom  274,  Narben  701,  Nebennieren- 
tumoren 287,  Nekrose  126,  682,  687, 
Nephritis  688,  Ödem  685,  Pyelonephri- 
tis 695,  Schrumpfniere  691,  Soor  700, 
Stauung  684,  Syphilis  700,  trübe 
Schwellung  112,  Tuberkulose  698, 
Typhus  700,  Verkalkung  133,  Zylinder 
686,  689,  Zysten  704,  Zystenniere  704. 

Nierenbecken  706  —  Konkremente 
710,  Geschwülste  712,  Hydronephrose 
706,  Pyelitis  711,  Ureteritis  712. 

Noma  460. 

Notenzep hali e  419. 

Obligate  Parasiten  26,  34. 
Ochronose  106. 
Odontom  464. 

Ödem  95,  malignes  30,  entzündliches 
179,  exvacuo  97,  Zusammensetzung  97. 
Ösophagitis  473. 

Ösophagus  470  —  Atresie  470,  Di- 
vertikel 471,  Entzündung  473,  Erwei- 
chung 478,  Geschwülste  474,  Karzinom 
474,  Kiemengangzysten  470,  Mißbil- 
dung 470,  Tuberkulose  473,  Verenge- 
rung 477,  Zerreißung  478,  Zirkula- 
tionsstorungen  473. 

Ödem  des  Gehirns  421,  der  Lunge  568, 
der  Niere  685,  der  Pia  411. 

Oidium  23. 

Oligämie  391. 

Oligozythämie  398. 

Opsonine  44,  213. 

Orchitis  669. 

Organisation  des  Fibrins  197,  von 
Thromben  68,  135,  der  Pneumonie  197, 
toter  Teile  198. 

Osmose  98. 

Oste o-arthropathie  759. 

Osteochondritis  syphilitica  757,  dis- 
secans 770. 

Osteoidchondrom  252. 

0  steoidsarkom  252. 

Osteoklasten  112. 
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Osteom  242,  des  Gehirns  439,  der 
Knochen  626,  der  Lunge  603. 

Osteom alakie  720,  738,  karzinomatöse 
309. 

Osteom^^elitis  746,  ossifizierende  747, 
akute  749. 

Osteophyten  747. 

Osteoplastisches  Karzinom  309. 

Osteoporose  747.' 

Osteopsathyrosis  738. 

Osteosarkom  253. 

Osteosklerose  747. 

Osteotabes  686. 

Ostitis  deformans  742. 

Ovarium  633,  Dermoid  636,  Endothe- 
liom  636,  Entzündung  633,  Follikular- 
zysten  635,  Geschwülste  634,  Karzinom 
636,  Kystom  635,  Mischgeschwulst 
329,  Mißbildung  630,  Sarkom  634, 
Schwangerschaft  658,  Tuberkulose  633, 
Zysten  333,  635. 

Ovula  Nabothi  646,  650. 

Oxyzephalie  674. 

Oxyuris  14,  565,  656. 

Ozaena  617. 

Pachydermie  389,  390. 

Pachymeningitis  409,  spinalis  443. 

Pagets  Krankheit  667. 

Pankreas  52,  akzessorisches  218,  Ent- 
zündung 557,  Lipomatosis  108,  558, 
Nekrose  184,  558. 

Papillom  278,  Larynx  615,  Blase  279, 
719. 

Paracelsus  8 

Paradoxe  Embolie  76. 

Paramaecium  17. 

Parametritis  646. 

Paralyse,  progressive  415,  431. 

Paraphimose  679. 

Paraplastische  Substanzen  121. 

Parasiten  12,  im  Bauchfell  397,  im 
Blute  70,  Darm  523,  Gehirn  437,  Haut 
773,  im  Karzinom  336,  Knochen  731, 
Leber  547,  Lunge  606,  Milz  400,  Mus- 
kel 774,  Niere  706,  Pia  415,  tierische 
13,  in  Zellen  99. 

Parasitäre  Mißbildung  219. 

Par aty phusbazillen  30. 

Parenchj^matöse  Entzündung  186. 

Par  Otistumoren  293. 

Parotitis  464. 

Parulis  463. 

Passive  Hyperämie  83. 

Pasteur  42. 

Pathogene  Bakterien  26,  29. 
Pathologie  1. 
Peitschenwurm  15. 
Pellagra  22. 

Penis  679,  -Entzündung  679,  Ge- 
schwülste 680. 

Pentastomum  13.  548. 

Perforation  des  Darras  510,  515,  522, 
der  Gallensteine  551,  der  Herzklappen 
364,  der  Kavernen  596. 

Perforationsperitonitis  481,  561. 


Periarteriitis  nodosa  376. 
Peribr onchiti s  tuberculosa  590. 
Perichondritis  612. 
Perikarditis  182,  197,  339.  342. 
Perimetritis  646. 

Periostitis    746,    ossifizierende  706, 

syphilitica  754. 
Periphere  Nerven  456. 
Peritheliom  325. 
Peritonitis  561. 
Perityphlitis  519. 
Perlgeschwulst  297. 
Perniziöse  Anämie  392,  407. 
Pes  varus  732,  valgus  etc.  732.  736. 
Pest  31. 
Petechien  80. 
Pflanzliche  Parasiten  21. 
Pfortader  387. 

Pfropfung  151  (Transplantation). 

Phagozytose  44,  99,  200,  212. 

Pharyngitis  466. 

Phimosis  632,  679. 

Phlebektasie  388f. 

Phlebitis  386. 

Phlebofibrose  389. 

Phlebolith  68,135,388,  im  Ligamentum 

latum  655. 
Phlebosklerose  387,  389. 
Phlegmone  185,  des  Larynx  612. 
Phosphornekrose  751. 
Phthisis   florida  592,   pulmonum  596. 

renalis  699. 
Phymatorrhusin  269. 
Physaliforen  241. 
Pin,  cerebralis  410,  Entzündung  408,  411, 

Ödem  411,  spinalis  444. 
Pigmentatrophie  der  Retina  5,  Blut- 

104,  -entartung  105,  -Sarkom  269. 
Pigmentierung  des  Darms  519,  der 

Leber  526. 
Pilze  21. 
Pi  tyriasis  23. 
Plagiozephalie  726. 
Plasmazellen  774. 
Plasmodium  20. 

Plattenepithelkrebs  300,  Wachstum 
311. 

Plattes  Becken  732. 
Plattfuß  736. 

Plazenta  659,  Geschwülste  661,  Infarkt 
660,  Polyp  660,  Syphilis  661,  Tuber- 
kulose 661,  Zysten  661. 

Plazentare  Infektion  38. 

Plazentarriesenzellen-Embolie  72. 

Pleomorphie  29,  35. 

Plethora  81,  371,  391. 

Pleura  619,  -Empyem  620,  Entzündung 
619,  Geschwülste  621,  Pneumothorax 
619,  Pyothorax  620,  Synechie  620, 
Tuberkulose  620,  Verkalkung  621. 

Pleuritis  182,  619,  eitrige  185,  620. 

Plexiformes  Nenrom  235. 

Plexus  chorioideus  437. 

Pneumonie  284,  576,  Broncho-  581, 
eitrige  585,  fibrinosa  577,  hämorrhagi- 
sche 584,  herdförmige  531,  käsige  592, 
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katarrhalische  584,  Kokken  35,  syphi- 
litische 602,  tuberkulöse  537,  weiße  602. 

Pneumonokoni osis  574. 

Pneumothorax  619. 

Podagra  769. 

Poikilozytose  392. 

Poliomyelitis  452. 

Polyarthritis  761. 

Polyblasten  174. 

Polydaktylie  5,  218. 

Polymastie  662. 

Polymyositis  749. 

Polyneuritis  457. 

Polypen  des  Darms  280,  der  Nase  234, 
618. 

Polyposis  intestinalis  281. 
Polythelie  5,  218. 
Polyurie  5. 
Porenzephalie  417. 
Postgeneration  217. 
Pottsche  Kyphose  753. 
Präzipitine  44. 
Präputialstein  133,  681. 
Präputium  679. 
Prima  intentio  139. 
Processus  vermiformis  519. 
Proglottiden  17. 

Progressive  Paralyse  431.  454,  Muskel- 
atrophie 453,  772. 

Prolapsus  ani,  recti  498,  uteri  642, 
vaginae  655. 

Prostata:  Entzündung  675,  Hypertro- 
phie 676,  -Körperchen  221,  676,  Zysten 
678. 

Pro sopothorakop agus  221. 
Proteus  33,  34. 
Protozoen  17,  in  Tumoren  336. 
Psammom  327,  438. 
Psammokarzinom  636. 
Pseudarthrose  744. 
Pseudodiphtheriebazillen  31. 
Pseudohypertrophie  149,  772. 
Pseudoleukämie  261,  Lymphdrüsen 

405,  Milz  399. 
Pseudomembran  180. 
Pseudomyxom  523,  564. 
Psoasabszeß  753. 
Psoriasis  linguae  461. 
Ptomaine  25. 
Puerper aleklampsie  72. 
Puerperalfieber  646. 
Pulpagranulom  463. 
Pulpitis  463. 
Pulsi onsdivertikel  471. 
Pus  184. 

Putride  Intoxikation  27. 
Putrides  Exsudat  186. 
Pyämie  208. 
Pyelitis  711. 
Pyelonephritis  695. 
Pygopagus  222. 
Pylephlebitis  533,  535,  552. 
Pylorusstenose  478. 
Pyocyaneus  33. 
Pyonephrose  697. 

Pyopneumothorax  587,  597,  606,  619.  i 


Pyosalpinx  639. 
Pyothorax  620. 

uecksilbervergiftung  508. 
uellung,  hy dropische  113. 

Rabies  42,  426,  465. 

Rachen  465. 

Rachenpolyp  470. 

Rankenneurom  235. 

Ranula  462. 

Rasse,  Disposition  40. 

Rectocele  vaginalis  655. 

Rectumpolyp  281. 

Regeneration  137,  allgemeines  137, 
147,  160,  des  Bindegewebes  148,  des 
Blutes  146,  bei  Entzündung  209,  des 
Epithels  141,  des  Fettgewebes  140,  der 
Gefäße  139,  der  Haut  142,  des  Hodens 
145,  intrazellulare  147.  des  Knochens 
140,  des  Knorpels  140,  der  Kornea  141, 
der  Leber  143,  der  Mamma  145,  des 
Muskels  145,  des  Nervensystems  145, 
der  Niere  144,  des  Ovariums  145,  der 
Schilddrüse  145,  der  Schleimhaut  143^ 
der  Speicheldrüse  145. 

Regressive  Metamorphose  100. 

Reiskörper  in  Gelenken  765,  Sehneu- 
scheiden 774.  Schleimbeuteln  774. 

Reitender  Embolus  73. 

Reitknochen  245. 

Reizung  159. 

Rektumpolyp  281. 

Rekurren  sspirillen  19. 

Rekurrierende  Endokarditis  366. 

Resorption  toter  Teile  130.  194. 

Respirationsorgane  53,  565. 

R etentionszy sten  224. 

Retroflexio  642. 

Retrograder  Transport  77. 

Rezidiv  228. 

Rhabdomyom  270,  332,  -myosarkom 
271. 

Rhachischisis  447. 
Rhachitis  120,  728,  fötale  733. 
Rhexis  78. 
Rhinitis  617. 
Rhinolithen  619. 
Rhinosklerom  31,  618. 
Rhizopoden  21. 
Riesenwuchs  725. 

Riesenzellen.  Bildung  193,  im  Blute 
72,  -Embolie  72,  um  Fremdkörper  194, 
-Sarkom  255,  bei  Syphilis  207,  bei 
Tuberkulose  203,  Wirkung  194f. 

Rokitansky  9. 

Rosenkranz,  rhachitischer  732,  typhosa 
517. 

Rotzbazillen  31,  der  Lunge  603. 
Rubor  168,  172. 

Rückenmark  445,  Bulbärparalyse  4ö3, 
Degeneration  445,  Dura  443,  Entzün- 
dung 449,  Geschwülste  456,  Hydro- 
myelie  446.  Lateralsklerose  455  ,  Me- 
ningitis 444,  Mißbildungen  446,  Mye- 
litis 449,  Pachymeningitis  443,  Pia  444, 
50* 
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Poliomyelitis  452,  Rbacliischisis  447, 
Spina  bifida  447,  Strangdegeneration 

445,  Syingomyelie  454,  Systemerkran- 
kungen 450,  Tabes  450,  Trauma  455, 
Tuberkulose  444,  450,  Verdoppelung 

446,  Zirkulationsstörungen  449. 
Rückschlag  163,  165. 

Ruhr  504. 

Rundwürmer  13. 

Rundzellensarkom  251. 

Ruptur  des  Aneurysmas  383,  des  Her- 
zens 353, 355,  357,  der  Tubenschwanger- 
schaft 559,  des  Uterus  643. 

Rußaufnahme  103. 


Säbelbeine  737. 
Sactosalpinx  639. 
Sagomilz  116. 

Sakralgeschwulst  220,  328. 

Salpingitis  638. 

Salzsäuremagen  487. 

Samenblase  675,  -stein  675. 

Sanduhrmagen  484. 

Sarkom  250,  Chondro-  252.  Entstehung 
258,  des  Gehirns  438,  Haut  258,  Hoden 
672,  Knochen  728,  Mamma  665,  Me- 
tastasen 258,  Osteo-  252,  Osteoid  252, 
Ovarium  634,  Riesenzellen-  255,  Rund- 
zellen- 251,  Spindelzellen-  251,  Wachs- 
tum 257. 

Säuferleber  541. 

Saugwürmer  15. 

Scabies  13. 

Schädeldeformitäten  726. 

Scharlachniere  688. 

Schaumleber  534. 

Scheide  655. 

Schenkelhernie  501. 

Schiefrige  Induration  der  Lunge 
589,  der  Lymphdrüsen  402. 

Schilddrüse  53,  622,  Adenom  287, 
Geschwülste  625,  Hyalin  114,  Hyper- 
trophie 149,  Kachexie  624,  Karzinom 
625,  Kretinismus  624,  Mißbildung  622, 
Nebenschilddrüse  622,  Regeneration 
145,  Struma  622,  Transplantation  155, 
Zysten  623. 

Schimm  elpilze  21,  214,  der  Lunge  606. 

Schinkenmilz  116. 

Schleimbeutel  774. 

Schleimhautpolyp  234. 

Schleimige  Entartung  119. 

Schnabelbecken  740. 

Schnupfen  617. 

Schnürleber  525. 

Scholliger  Zerfall  des  Myokard  352. 
Schornsteinfegerkrebs  681. 
Schrumpfniere  612,  Hypertrophie  des 

Herzens  371,  arteriosklerotische  702. 
Schutzimpfung  39,  42. 
Schwarten  der  Pleura  621. 
Scwefelsäuremagen  487. 
Schwellung,  trübe  112. 
Schwielen  des  Myokard  336,  358. 
Schwindsucht  596. 


Scirrhus  303,   des  Magens  489,  der 

Mamma  576. 
Seelenblindheit  434. 
Sehnenfäden,  abnorme  350. 
Sehnen  flecken  des  Epikards  344. 
Sehnenscheiden  774. 
Sekretion,  innere  52. 
Senile  Atrophie  121,    des  Gehirns 

430,  des  Herzens  353,  Niere  687. 
Senkungsabszeß  753. 
Senkungshyperämie  87. 
Sepsis  208,  puerperale  647. 
Sequester  132,  747,  bei  Osteomyelitis 

750,  bei  Syphilis  754,  bei  Tuberkulose 

753. 

Siderosis  der  Leber  526,  der  Lunge  576. 
Silber  im  Gewebe  120. 
Silikosis  576. 
Sitz  der  Krankheit  45. 
Sklerose  des  Gehirns  427,  des  Rücken- 
marks 428. 
Skoliose  731,  735. 
Skrophulose  403. 
Skrotum  680. 
Solidarpathologie  7. 
Solitärtub erke  1  des  Gehirns  429. 
Soor  23,  460,  der  Niere  700. 
Sonnenstich  411. 
Spaltpilz  24. 
Speckmilz  116. 

Speicheldrüsen  464,  Entzündung  464, 
Fistel  465,  Geschwülste  293,  465, 
Mumps  464,  Parotitis  464,  Speichel- 
stein 465,  Tumoren  293. 

Speichelstein  465. 

Sp eichelfistel  465. 

Speiseröhre  470  (s.  Ösophagus). 

Spermatozele  674. 

Spezifität  der  Zellen  163. 

Spina  bifida  447,  occulta  448,  ventosa 
752. 

Spinale  Muskelatrophie  453. 
Spindelzellensarkom  250. 
Spirillen  24. 

Spirochaete  18,  19,  pallida  19. 
Splenisation  574. 
Splitterbruch  743. 
Spondylitis  deformans  767. 
Sporenbildung  22. 
Sporosoen  19. 
Sproßpilz  21. 
Spulwurm  13. 
Stäbchen  29. 

Staphylokokken  29,  im  Munde  35, 

in  Zellen  99. 
Staphylomykose  208. 
Stasis  57. 

Staubinhalation  103,   574,  Entzün- 
dung bei  190. 
Stauung  88. 

Stauungsleber  531,  -niere  684. 
Steine,  in  der  Blase  717,  Gallenblase 

136,  549,  Nierenbecken  710,  Pankreas 

559,  Wurmfortsatz  520. 
Steißteratom  328. 
Stenose  190,  der  Bronchen  607,  bei 
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Endokarditis  362,  kongenitale  der 
Aorta  348,  der  Pulmonalis  346. 

Stomata  79.  , 

Stomatitis  4ö9. 

Strahlenpilz  32.  • 

Strangdegeneration  445. 

Streptokokken  24,  29,  im  Munde  35, 
Vagina  35,  in  Zellen  99. 

Streptothrix  32. 

Striktur  der  Harnröhre  721,  des  Rek- 
tums 518. 

Struma  622,  intratrachealis  622,  sub- 
sternalis  624. 

Sublimat:  Darm  508,  Niere  133,  687. 

Sugillatio  80. 

Sympodie  725. 

Synchondrosen  727. 

Synechie  des  Herzbeutels  342,  der 
Pleura  620. 

Synkephalus  222. 

Synostose  nach  Fraktur  744,  der  Ge- 
lenke 769. 

Synovitis  762. 

Syphilis  der  Arterien  375,  379,  Darm 
512,  Dura  409,  Granulationsgewebe 
207,  Gehirn  429,  Gelenke  765,  Herz- 
beutel 344,  Herzmuskel  358,  Histologie 
207,  Hoden  671,  Kehlkopf  614,  Kno- 
chen 754,  kongenitale  757,  Leber  535, 
Leberzirrhose  541,  Lunge  602,  Lymph- 
gefäße 390,  Lymphdrüsen  404,  Magen 
480,  Mamma  664,  Mund  461,  Muskel 
772,  Nase  618,  Nebenniere  723,  Niere 
700,  Penis  680,  Pia  415,  Plazenta  661, 
Rückenmark  450,  Schädel  764,  Spiro- 
chaete  19,  Uterus  649,  Venen  388, 
Vererbung  38. 

Syringomyeli e  454. 

Systemerkrankungen  des  Rücken- 
marks 450. 

Szirrhus  303. 

Tabes  dorsalis  450,    mesaraica  404, 

511. 
Taenia  17. 
Tätowierung  103. 
Taucherkrankheit  12. 
Teleangiektasie  245. 
Temperatur  11,  zur  Abschwächuug  der 

Bakterien  42. 
Teratom  220,  der  Geschlechtsdrüsen 

329,  der  Zirbel  433. 
Tetanie  54,  624. 
Tetanusbazillen  30,  34. 
Thomsensche  Krankheit  773. 
Thorakopagus  220. 
Thrombophlebitis  387. 
Thrombose  58,  durch  Abscheidung  59, 

durch  Gerinnung  60,  des  Herzens  367, 

hyaline  60,  des  Sinus  longitudinalis 

411,transversus  408  (s.  Venen),  Lymph- 

o'efäße  69 

Thrombus  58£f.,  Balkenbildung  62, 
Embolie  69,  73,  fortgesetzter  67,  ge- 
riffter  65,  geschichteter  65,  des  Her- 
zens 355,  Kugel-  367,  marantischer  64, 


Metamorphosen  67,  Organisation  68, 
Verkalkung  68,  weißer  64. 
Thymus  626. 

Thyreoidea  53,  622  (s.  Schilddrüse). 

Tibiadefekt  725. 

Tierische  Parasiten  93. 

Tod,  Nekrose  124. 

Tollwut  212. 

Tonsillar  stein  133. 

Tonsille  465,  Diphtherie  467,  Syphilis 

469,  Tuberkulose  469. 
Totenflecke  87. 

Totenlade  748,  bei  Osteomyelitis  750. 

Toxin  25,  27. 

Trachea  610,  611. 

Traktionsdivertikel  471. 

Transformation  158. 

Transplantation  151,  Allgemeines 
151,  Epidermis  153,  Hoden  153,  Knor- 
pel 152,  Knochen  154,  Kornea  156, 
Nebenniere  153,  Ovarium  J53,  Schild- 
drüse 155,  der  Tumoren  336. 

Transport,  retrograder  77, 

Transposition  der  großen  Gefäße 348. 

Traubenmole  322,  659. 

Trauma  12  — ,  der  Blase  715,  des  Ge- 
hirns 431,  des  Herzens  373,  der  Lunge 
606,  des  Rückenmarks  455. 

Treitzsche  Hernie  502. 

Trichine  200. 

Trichobezoar  494. 

Trichomonas  18. 

Trichophyton  23. 

Trichterbrust  725. 

Tripper  721. 

Trübe  Schwellung  112. 

Trypanosomen  18. 

Tsetsekrankheit  18. 

Tuben  637  —  Entzündung  638,  Hydrops 
639,  Schwangerschaft  658,  Tuberku- 
lose 639,  Tumoren  642. 

Tuboovarialzyste  640. 

Tuberkel  203  — ,  Histogenese  204. 

Tuberkelbazillen  31,  203,  Eindringen 
37,  38,  in  Lj^mphdrüsen  35,  in  der 
Nase  34. 

!  Tuberkulose,  Allgemeines  207,  Arte- 
rien 375,  Bauchfell  562,  Blase  716, 
Bronchen  614,  Darm  508,  Darmserosa 
510,  Dura  508,  Gehirn  429,  Gelenke 
762,  Herzbeutel  342,  Herzmuskel  358, 
Hoden  670,  Kehlkopf  612,  Knochen 
751,  Lebor  534,  Lunge  587,  Lymph- 
drüsen 403,  Lymphgefäße  390,  Magen 
480,  Mamma  663,  Milz  398,  Muskel  771, 
Mund  460,  Nase  618,  Nebenniere  723, 
Niere  698,  Nierenbecken  711,  Ösopha- 
gus 473,  Ovarium  633,  Pia  413,  Pla- 
zenta 661,  Pleura  620.  Prostata  676, 
Rachenmandeln  469,  Rückenmark  450, 
Samenblasen  675,  Schädel  754,  Ton- 
sille 469,  Tube  639,  Uterus  649,  Venen 
387,  Wirbelsäule  752,  Wurmfortsatz  522. 
Tumor  225  —  cavernosus  246,  bei  Ent- 
zündung 168,  172. 
Tumoren  225,  s.  Geschwülste. 


790 


Sachregister. 


Tumor  albus  764. 
Tympania  uteri  643. 
Typhus  512  — ,  Muskel  129,  771,  773, 
Niere  700. 

Überanstrengung  40. 
Überbein  775. 

Ulkus,  Allgemeines  189,  clysmaticum 
519,  cruris  389,  duodeni  486,  rodens 
306,  vaginae  655,  ventriculi  480. 

Urachus  713. 

Urämie  54. 

Ureter  706. 

Ureteritis  cystica  712. 
Urethritis  721 

Urininfiltration  679,  715,  721. 
Urniere  431. 

Urogenitaltuberkulose  716. 
Urticaria  96. 
Usur  747. 

Uterus  642  —  Abszeß  648,  Anteflexio 
642,  Apoplexie  644,  Atrophie  650, 
bicornis  631,  Bakterien  35,  Blutung 
644,  Dysmenorrhoe  644,  duplex  631, 
Endometritis  645,  Erosion  650,  Fibroid 
650,  Geschwülste  650,  Hebung  642, 
Karzinom  652,  Metritis  646,  Mischge- 
schwülste 332,  652,  Mißbildungen  630, 
Parametritis  646,  Perforation  643,  Peri- 
metritis 646,  Polyp  281,  Prolaps  643, 
Puerperalfieber  646,  Retroflexio  642, 
Ruptur  643,  Sarkom  652,  septus  631, 
Syphilis  649,  Tuberkulose  649. 

Uterusinfarkt  646. 


Vagina  655  —  Bakterien  35,  Mischge- 
schwulst 332,  652. 

Varikozele  389. 

Varix  388,  aneurysmaticus  386. 

Vena  portarum,  Stauung  in  85. 

Venektasien  des  Darms  519,  des  Öso- 
phagus 473. 

Venen  102,  386  — ,  Entzündung  386,  Er- 
weiterung 388,  Tuberkulose  387,  Tu- 
moren 389,  Varizen  388. 

Venen  st  eine  68,  135. 

Venöse  Hyperämie  83. 

Verätzung  des  Magens  486,  des  Öso- 
phagus 486. 

Verblutung  80. 

Verbrenung  50. 

Verdauungsorgane  458. 

Verdoppelung  des  Rückenmarks  446. 

Vererbung  2  f.,  erworbener  Eigen- 
schaften 3. 

Vergiftung  11. 

Verhornung  im  Karzinom  301. 

Verkäsung  205,  im  Tuberkel  126,  205, 
bei  Lungentuberkulose  592. 

Verkalkung  132,  der  Arterien  377, 
des  Bindegewebes  134,  der  Gefäße 
377,  der  Ganglienzellen  134,  des  Herz- 
beutels 343,  des  Käses  133,  der  Niere 
133,  des  Pankreas  134,  der  Pleura  621, 
des  Thrombus,  68,  135. 


Verknöcherung  132,    der  Synchon- 

drosen  727. 
Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  735. 
Vermehrung  der  Spaltpilze  24. 
Verrucöse  Endokarditis  359. 
Verwandtenehen  4. 
Virchow  9,  45. 
Vitalismus  8. 
Vulva  657. 

Wachs entartung  129,  352,  773. 
Wachsleber  116. 
Wachsmilz  116. 

Wachstum  159  —  Allgemeines  159.  des 
Karzinoms  308,  des  Lymphozytoms  262, 
des  Leberadenoms  291,  des  Mamma- 
karzinoms 310,  des  Melanoms  257,  des 
Plattenepithelkrebses  311,  des  Sar- 
koms 257,  der  Tumoren  227,  des  Zungen- 
krebses 311,  des  Zylinderzellenkrebses 
314. 

Wandendokarditis  366. 
Wandermilz  394. 
Wanderniere  681. 
Wämestich  48. 
Warze  268,  278. 
Wasserkopf  345. 

Wassersucht  95,  des  Bauchfells  560, 
des  Herzbeutels  338,  der  Hirnhöhlen 
435,  der  Pleura  619. 

Weiße  Pneumonie  602. 

Weißer  Thrombus  64. 

Werlhofsche  Krankheit  79. 

Widal  44. 

Wildes  Fleisch  189. 
Wirbelsäule,  Ankylose  768,  Tuberku- 
lose 752,  Verkrümmungen  735. 
Wirbelspalte  447. 
Wirkungsweise  der  Bakterien  27. 
Wolfsrachen  458. 
Wucherung  bei  Entzündung  189. 
Wundinfektion  37. 
Würmer  13. 
Wurmaneurysma  381. 
Wurmfortsatz  519. 
Wurstgift  27. 

Xanthinsteine  719. 
Xiphopagus  220. 

Zähne  462. 
Zellenembolie  72. 
Zell  ige  Infiltration  174. 
Zellteilung  bei  Entzündung  172. 
Zellularpathologie  10. 
Zenkers  Muskelentartung  129. 
Ziegenpeter  464. 
Zirbel  433. 

Zirkulationsorgane  56,  339. 
Zirrhose  des  Magens  480,  der  Leber 
536. 

Zottengeschwulst  der  Plarnblase 279, 
719. 

Zottenkrebs  279. 
Zottenpolyp  279. 
Zuckergußleber  542. 
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Zunge  461. 

Zwerchfellfurchen  526. 
Zwerchfellhernie  502. 
Zwergwuchs  725. 
Zwiewuchs  730. 

Zwischenzellen  des  Hodens  632,  674. 
Zwitter  628. 
Zyanose  86. 
Zyklopie  420,  616. 
Zylinder,  hyaline  136,  686. 
Zylinderzellenkrebs  302,  Wachs- 
tum 314. 
Zylindrom  293. 

Zystadenom  236,  des  Hodens  673. 


Zysten  in  Chondromen  238,  des  Ge- 
hirns 426,  431,  des  Hodens  674,  der 
Knochen  759,  der  Leber  547,  der 
Mamma  224,  663,  der  Milz  395,  des 
Mundes  462,  der  Niere  224,  704,  der 
Ovarien  635,  der  Pankreas  559,  der 
Plazenta  661,  des  Plexus  chorioidei  437, 
der  Speicheldrüsen  224,  in  Sarkomen 
256,  der  Vagina  656. 

Zystenleber  547. 

Zystenniere  704. 

Zystische  Tumoren  295. 

Zystosarkom  286. 

Zytolysine  44. 
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